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MEMOIRES ORIGINAUX 


SYNDROME DE BROWN-SEQUARD 


(PLAIE DE LA MOELLE CERVICALE PAR BALLE) 


PAR 


E. Dupré, Heuyer et Bergeret 


(Société de Neurologie de Paris.) 


Séance du 7 mai 1914 


Mme G. Baz..., Agée de 48 ans, couturiére, assistait 4 la féte foraine de Sancoin (Cher), 
le 29 juillet 1913. Elle aidait dans son travail la patronne d'un tir forain. Elle passa 
devant la table de tir, au moment ov un individu, placé 4 4 métres d’elle, au milieu de 
la route, s’apprétait a tirer par-dessus son épaule et par derriére, en s’aidant du reflet 
d’une glace. Il tira, elle sentit un choc sur le cou et elle tomba sur le trottoir. Elle ne 
put se relever. Elle était paralysée des deux membres iniérieurs et du membre supé- 
rieur gauche. Le membre supérieur droit était intact; cependant, dans les jours qui sui- 
virent, clle sentit quelques tiraillements douloureux a la face interne du bras droit, 
mais sans aucun trouble de la motilité. 

La paralysie persista pendant trois mois, avec anesthésie totale des membres para- 
lysés, incontinence d'urine et perte des matiéres. Pendant cette période, seul le 
membre supérieur droit resta intact, tant au point de vue de la motilité que de la sen- 
sibilité 

Trois semaines aprés son accident, elle fut opérée par le docteur Témoin, 4 Bourges. 
ll fut impossible d’extraire la balle et l’état de la malade ne fut pas modifié par I'inter- 
vention 

En novembre, trois mois aprés l’accident, la jambe droite commenga a faire quelques 
mouvements; en méme temps, la sensibilité revenait & gauche; l’incontinence d’urine 
disparaissait 

Progressivement, la motilité et la foree du membre inférieur droit se rétablirent, et 
peu a peu la sensililité redevint normale a gauche 

Il y a un mois, la malade vint & Paris pour se faire opérer. 

Examen. — Dans son anamnése, en dehors de son accident, la malade n'a pas d’anté- 
cédent notable : son mari est mort d'une maladie de coeur; elle a eu cing enfants bien 
portants et un mort-né. — Pneumonie a 16 ans 

Actuellement la malade, aliiée, présente une hémiplégie gauche. 
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Le membre inférieur est contracturé en extension. Quelques mouvements de flexion 
et d’extension du pied, de flexion et d’extension de la jambe et de la cuisse sont pos- 
sibles, mais la force musculaire de chaque segment du membre est trés diminuée. 

Au membre supérieur la contraction du deltoide est faible, sans qu’il y ait cependant de 
paralysie. De méme il y a affaiblissement des mouvements d’extension et de flexion de 
l’avant-bras sur le bras et de la force d’extension des doigts sur la main; d’ailleurs, 
extension des doigts est permanente, par suite de la rétraction tendineuse secondaire 
qui s’est produite. 

La flexion des doigts dans la main est impossible, l’opposition du pouce aux autres 
doigts est extrémement faible; de méme, la force des interosseux et des lombricaux 
est presque nulle. 

Ainsi, au point de vue moteur, il semble que la lésion atteigne, parmi les segments 
radiculo-méduliaires qui correspondent au membre supérieur droit, Cv et Di. 

D’ailleurs, du cété gauche, l’atrophie musculaire a la méme topographie que les 
troubles moteurs. 

Au membre inférieur, elle n’existe nettement qu’au quadriceps, masquée d’ailleurs par 
de l’adipose sous-cutanée. 

Au membre supérieur, les muscles de |’épaule, les muscles du bras et les extenseurs 
de l'avant-bras sont légérement amaigris; mais l’atrophie frappe surtout le groupe 
interne des fléchisseurs, les muscles des éminences thénar et hypothénar. 

La main gauche présente un état succulent trés particulier. 

A droite, on ne constate aucune diminution nette de la force musculaire, au membre 
inférieur comme au membre supérieur. 

Réfleres. — Au membre inférieur gauche, signes de spasticité : réflexes tendineux 
plus vifs & gauche qu’d droite. Trépidation spinale. Signe de Babinski et d’Oppenheim. 
Réflexe controlatéral trés vif. Réflexe de Mendel-Bechterew. Réflexe de P. Marie et 
Thiers 

Au membre inférieur droit tous les signes précédents sont négatifs, mais le signe de 
- P. Marie et Foix, qu’on ne peut mettre en évidence & gauche, existe nettement a 
droite. 

Au membre supérieur gauche : 

Les réflexes tricipital et radial existent, mais sont trés faibles, et il est impossible de 
mettre en évidence ni le réflexe des fléchisseurs, ni le cubito-pronateur. 

Au membre supérieur droit, les réflexes tendineux sont normaux. 

Réflexes cutanés. — Les réflexes abdominaux supérieur et inférieur sont abolis 4 
gauche et existent a droite; au contraire, le réflexe anal existe & gauche et ne peut étre 
mis en évidence 4 droite. 

Troubles vaso-moteurs et thermiques. — Il existe entre les deux cétés une thermo- 
asymétrie nette; dans les régions du cété gauche qui sont paralysées, et surtout au 
membre inférieur, les téguments sont manifestement plus froids qu’a droite. De plus, du 
méme cété, les explorations déterminent des troubles vaso-moteurs plus nets. 

Examen électrique (fait par M. Bourguignon). Membre supérieur gauche. — D. R. légére 
localisée aux muscles de la main avec prédominance dans le thénar et 'hypothénar. 
Minimum dans les interosseux et dans le domaine du cubital a l’avant-bras. 

Dans le domaine du médian a l’avant-bras, légére hypoexcitabilité. 

Les domaines du radial (bras et avant-bras), du musculo-cutané et du circonflexe sont 
normaux. 

Ainsi, au point de vue électrique, la lésion se localise encore & Cv et Di. 

Sensibilité. — 1. Sensibilité superficielle. — A gauche, dans tout le cété paralysé, au 
membre inférieur et au membre supérieur, il existe des douleurs spontanées sourdes sur- 
venant de temps en temps, surtout sous l’influence du froid; de plus, il existe une 
hyperesthésie superficielle diffuse qui rend douloureux tout contact et toute recherche. 

A droite, hypoesthésie tres accusée au tact et a la douleur sur le membre inférieur, 
abdomen et le thorax jusqu’é Dvi; au-dessus, entre Dv: et Div, existe une zone étroite 
ou Il’hypoesthésie est moins nette, mais existe pourtant; au-dessus de Div, la sensibilité 
est normale. 

Avec la méme topographie, mais plus nettement accusée, existe une anesthésie ther- 
mique; le froid et le chaud sont sentis comme un contact mal défiai. 

Ces troubles ne sont pas modifiés dans la région qui correspond aux derniéres 
sacrées (fig. 1 et 2). 

2. Sensibilité profonde. — A gauche, du cdté de la paralysie, existe uue hypoesthésie 
osseuse; les vibrations du diapason sont senties de ce cété sur les malléoles, le bord anté- 
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rieur et le tubercule antérieur du tibia, la rotule, le grand trochanter, et |’épine iliaque 
antéro-supérieure — moins nettement qu’aux points correspondants du cété droit. 

Il n’y a aucun trouble de la sensibilité osseuse du thorax, ni du membre supérieur. 

Du méme cédté, légers troubles de la notion de position, seulement nets aux orteils. 

A droite, du cété ot existe I'hypoesthésie superficielle, existe en méme temps une 
diminution considérable de la sensibilité & la pression ; celle-ci, jusqu’a la hauteur de Dvi, 
est percue comme une sensation tactile vague. 

Il n’y a, ni d’un cété ni de l'autre, de troubles du jugement stéréognostique ; la malade 
reconnait a droite les objets un peu plus rapidement qu’a gauche, mais elle est génée de 
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Fic. 4. 


Fic. 2. 
Syndrome de Brown-Séquard par balle au niveau de la I*¢ vertébre dorsale, cas Baz... 
Hémiplégie gauche & topographie radiculaite. & partir de Cviu et au-dessous. Il existe de ce cété de I'hyper- 
esthésie diffuse. 


A droite, hypoesthésie au tact, & la douleur et surtout 4 la chaleur et au froid remontant jusqu’é Dg ; 
entre Dg et Dy, zone d’hypoesthésie plus légére; au-dessus de Dy, sensibilité normale; il n’existe pas de 
_zone d’hyperesthésie. 


BB, siége des deux fragments de la balle, décelé par la radiographie, au niveau de la Ir et de la Il* ver- 
tébres dorsales. 


ce cété par la paralysie. Les cercles de Weber, mesurés au compas, sont égaux des deux 
eétés aux membres supérieurs. 


Il n'y aaucun trouble des sphincters. 
Enfin, nous n’avons trouvé d’aucun cété de réflexes de défense. 


Examen oculaire. — Il existe un syndrome de Cl. Bernard-Horner fruste, mais 
cependant dans certaines conditions : quand la malade est au ropos, on voit 4 gauche 
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une légére exophtalmie avec un peu de ptosis non paralytique et un peu de myosis. 
Mais le myosis, en particulier, disparait quand la malade s’agite et remue les yeux. 


En résumé, il s’agit d’un syndrome de Brown-Séquard par balle; l’examen 
de la motilité plus que celui de la sensibilité nous avait permis de localiser 
la lésion au niveau de Cy, et de D, avec hémisection probable de la moelle 
a cette hauteur du cété gauche. 

La radiographie, faite parM. Contremoulins, a montré que la balle s’était 
divisée en deux fragments ; un qui siége contre la lame vertébrale de la I'* ver- 
tébre dorsale, l’autre contre la partie supérieure du corps de la II* ver- 
tébre dorsale. M. Contremoulins, utilisant son procédé habituel de localisation, 
a établi que la balle a pénétré au niveau de la I vertébre dorsale, a abandonné 
a cet endroit sa chemise métallique, puis, continuant son chemin, a sectionné 
en partie la moitié gauche de la moelle et est allée se loger dans la partie 
supérieure du corps de la ll* vertébre dorsale (fig. 3). 





Evolution. — Depuis un mois que nous observons cette malade, le tableau 
clinique s’est un peu modifié : les troubles paralytiques du cété gauche, au 
moins du membre inférieur, s’améliorent peu & peu; maintenant la malade 
peut se lever et commence a marcher. L’hyperesthésie du cété gauche persiste. 
A droite, l’hypoesthésie jusqu’é Dy, existe encore, mais les troubles de la sensi- 
bilité superficielle, surtout thermique, ont diminué; la malade sent un peu la 
chaleur, mais la notion de froid n’est pas percue : ce qui s’est le plus modifié, 
e’est la sensibilité profonde; il n’y a plus qu'une faible diminution de la sensi- 
bilité osseuse 4 gauche, et il est maintenant difficile de mettre en évidence les 
troubles de la baresthésie a droite. 

Ce cas de syndrome de Brown-Séquard présente quelques particularités inté- 
ressantes. 

D’abord, les observations de ce genre, par lésion de la moelle cervicale, sont 
assez rares. 

De plus, en dehors de la radiographie, la localisation de la lésion fut faite, 
ici, surtout grace aux troubles de la motilité assez nettement limités & Cy,,. 
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Au contraire, l’hémianesthésie cfoisée aurait été un critére infidéle de localisa- 
tion, puisque les troubles de la sensibilité ne remontaient nettement que jus- 
qu’a Dy,, et qu’entre Dy, et D,y existait seulement une zone d’hypoesthésie dis- 
cutable. 

Dans notre cas, comme dans celui que présentérent en 1914 MM. Babinski, 
Jarkowski et Jumentié, les troubles de la sensibilité osseuse existent du cdté de la 
lésion. Mais les troubles de la baresthésie existent du coté opposé, se superpo- 
sant & Ihypoesthésie superficielle; quand nous avons examiné la malade la 
premiére fois, il y a un mois, la sensation de pression n’était pas pergue, ne 
déterminait pas de sensation douloureuse, mais seulement une sensation tactile 
légére et imprécise. A gauche, du méme cété que les troubles de la sensibilité 
osseuse, la pression ne déterminait que de la douleur. 

Notre observation, comme I’observation précédente, rentre dans le troisiéme 
groupe de Petren, celui ot les troubles de la motilité sont au début bilatéraux 
et ot les troubles de la sensibilité culanée affectent tous les modes. 

Nous ajouterons que la malade a conservé complétement la capacité de loca- 
lisation du cété gauche, c’est-a-dire du cété de la lésion, ot existent pourtant 
des troubles de la sensibilité profonde : sensibilité osseuse et notion de posi- 
tion. 

A l'inverse du cas de MM. Babinski, Jarkowski et Jumentié, notre malade ne 
présente pas de réflexes cutanés de défense; et, a droite, la sensibilité ne paraft 
pas mieux conservée dans le domaine des racines sacrées. 

Au point de vue de la localisation des troubles de la sensibilité, notre cas 
parait s’accorder avec les explications de Petren et avec les schémas de M. Deje- 
rine, sauf cependant en ce qui concerne la baresthésie, dont la dissociation 
avec les autres éléments de la sensibilité profonde est assez troublante. 

Enfin, au point de vue thérapeutique, nolre malade réclame une intervention 
chirurgicale. Mais, étant donné, d'une part, qu'il ne s’agit pas ici d'une com- 
pression, mais d’une hémisection; que, d’autre part, les troubles moteurs et 
sensitifs ont tendance a s’améliorer spontanément, nous avons déconseillé cette 
intervention. 
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II 


MYOCLONIE ET EPILEPSIE 


(Synprome pe Unverricut) 


PAR 
A. Austregesilo, et O. Ayres, 
Professeur de Neurologie ala Faculté Libre-docent de la Faculté de médecine 
de médecine de Rio de Janeiro, méde- de Rio de Janeiro, assistant de la 
cin de I'Hépital de la Miséricorde. clinique de Neurologie. 


Dans les livres classiques on trouve une étude des myoclonies assez com- 
pléte, mais peu de chose sur l'association de la myoclonie et de l’épilepsie ; 
c'est cependant un syndrome qui intéresse la clinique 4 cause de sa rareté; il 
a été décrit par Unverrich, en 1891, qui a mis en évidence ses caractéres essen- 
tiels, c’est-a-dire familial et héréditaire. Cet auteur a publié, en 1895, de nou- 
veaux cas. Lundborg, dans une monographie remarquable contribua, en 1904 et 
4903, par des observations personnelles, & mieux établir le syndrome. D’autres 
auteurs comme Ewald, d’Allocco, Dzerginsky, Euziére et Maillet, Pélissier, 
Putmann et Sharp, Jendrassik, Praut et Klark, Fazio, ete., se sont occupés de 
cette association si intéressante. Tout derniérement, Mme Long-Landry et 
Quercy ont traité de l’épilepsie partielle continue (syndrome de Kojevnikow) qui 
a des points de parenté avec l’épilepsie et la myoclonie. 

La myoclonie familiale est relativement rare. Il y a une épilepsie en état de 
mal ou les secousses myocloniques peuvent apparaitre, et se conserver pen- 
dant quelques heures, quelques jours. Ces cas n’appartiennent pas au syndrome 
d’Unverricht. Les conditions étiologiques de l’affection, sont constituées surtout 
par leur caractére familial. Le syndrome évolue sur un terrain de dégénéres- 
cence, et l’hérédité pathologique en a été signalée par Lundborg. Ces malades 
ont dans leur jeunesse des convulsions épileptiformes, et vers l’age de 12 & 
45 ans apparaissent les crises de myoclonie. 

Le syndrome est caractérisé par des contractions asynchroniques, bilatérales, 
et au paroxysme, ces contractions, des muscles du cou, des extrémités, etc., 
ont la violence de secousses électriques; elles sont séparées par des intervalles 
variables d’accalmies, accompagnées du grand mal épileptique. 

Chez une de nos malades, la myoclonie était presque continue et il s’y in- 
tercalait des crises du grand mal; chez un autre, la myoclonie existait & son 
entrée 4 I’hépital; elle avait disparu 4 la date de l’observation. Les accés de 
myoclonie sont partiels ou généralisés; les secousses sont soit intenses, trému- 
lantes ou fibrillaires, comme nous avons eu l'occasion de le vérifier chez 
notre malade. 

Les muscles de la face, c’est-a-dire des paupiéres, des joues, de la bouche et 
ceux de la langue ne sont pas épargnés chez notre. malade. Unverricht et 
Seppili ont signalé dans leurs observations des troubles du langage que nous 
avons vérifiés chez notre patient. 
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Dans la moitié des cas, l’épilepsie apparait avant la myoclonie; dans le 
tiers, l'association des deux survient en méme temps. 

Habituellement le grand mal épileptique est précédé par des mouvements 
myocloniques exagérés. Lundborg décrit trois états ou phases du syndrome. 

I. L’affection commence par des attaques nocturnes d'épilepsie qui apparais- 
sent vers la douziéme année, et plus souvent chez les jeunes filles que chez les 
garcons (12 : 5). Ces attaques commencent par une crise suivie de convulsions 
toniques et cloniques, avec incontinence des selles et de l’urine. Pendant les 
attaques, qui peuvent se répéter ou non pendant la nuit, la conscience est 
abolie. 

Dans les premiers temps, on ne constate pas de changement de caractére 
chez les enfants, mais ensuite survient une grande irritabilité et de la mélan- 
colie. Puis apparait successivement un tremblement, suivi par des secousses 
fibrillaires des muscles. Ces symptomes durent pendant un ou deux ans, jus- 
qu’au début du deuxiéme état de l’affection. 

II. Le deuxiéme état de l’affection commence par des secousses cloniques 
se répétant pendant quelques heures. Ces secousses prédominent aux extrémités 
et occupent ensuite tout le corps. Ces secousses peuvent étre trés fréquentes et 
si intenses que les malades ne peuvent ni manger avec leurs mains, ni s’ha- 
biller, ni méme rester au lit, comme dans notre premiére observation. 

Les secousses ne sont ni rythmées, ni constantes; le patient peut passer des 
jours entiers ou tranquille, ou agité. Pendant le sommeil, le malade reste 
tranquille mais le réveil est habituellement agité. Aprés quelques années de cet 
état surviennent les troubles psychiques et les malades sont quelquefois irri- 
tables, agilés, et d'autres fois apathiques, somnolents. Les troubles psychi- 
ques sont: 4° du type de confusion mentale avec hallucinations visuelles et 
dysarthrie, comme dans notre observation; 2° du type mélancolique; 3° du 
type maniaque; ou enfin, 4°, sont caractéristiques d'un état mental apathique 
ou d'un état catatonique. Notre jeune fille répondait presque toujours la méme 
chose : « Je ne sais pas »; mais quelquefois quand on l'interrogeait en fran- 
cais, elle répondait par quelques phrases, ce qui était rare quand on l'interro- 
geait en portugais. Son frére, qui est l’objet de notre deuxiéme observation, 
présente maintenant un état mental assez bon. Il a la notion du temps, de 
l’espace, la mémoire des faits anciens et actuels, mais avec une infériorité 
mentale. 

Habituellement les malades ont bonne mine, sont gras; ils peuvent mourir 
dans cette phase, par suite de crises fréquentes d'épilepsie (état de mal épilep- 
tique) ou par l’intoxication des bromures, du chloral, etc. 

If. A la troisiéme phase, les attaques d’épilepsie cessent, mais les secousses 
muscolaires augmentent et le corps tombe dans une rigidité générale, le malade 
reste au lit sur le dos. 

La somnolence devient plus grande et dans le sommeil les secousses sont 
amoindries. 

Quelques malades se plaignent de Ja faim et de la soif; ils mangent beau- 
coup, mais restent maigres, pour aboutir définitivement au marasme. 

La jeune fille de notre observation demande toujours de la nourriture et de 
l'eau, elle mange en une fois quatre pains, les vomit et en demande de nou- 
veau. 

Jendrassik fait remarquer que la rigidité musculaire rappelle la paralysie 
agitante, et le fait est d’autant plus intéressant que Lundborg a décrit le cas 
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d’une famille dans laquelle s’étaient présentés sept cas de myoclonie et cing 
de paralysie agitante. 

Seppili a vérifié l’absence d’excitabilité électrique et mécanique des muscles. 
Fischer rapproche la myoclonie épileptique du tic de Salaam. 

L’anatomie pathologique de ce syndrome n'est pas encore faite. Les altéra- 
tions des cellules pyramidales vérifiées par Klark et Praut par la méthode de 
Niss] demandent a étre confirmées par de nouvelles recherches. 

Schupfer croit que le syndrome de Unverricht est différent du paramyoclonus 
de Friedreich, et qu'il aurait des liens étroits avec la maladie de Dubini. 

Sur la pathogénie des myoclonies, il y a deux théories principales: la médul- 
Jaire et la corticale. La premiére, soutenue par Unverricht, Lowenfeld, Marie, 
Bresler, Turschaniw, doit céder la place & la deuxiéme, qui a été défendue par 
Raynaud dans le Progrés médical, en 1895. La théorie corlicale repose sur les 
arguments cliniques suivants : 4° ladéchéance mentale et affective des myoclo- 
niques; 2° l'influence remarquable et constante des causes morales sur le retour 
et l'accentuation des spasmes musculaires; 3° la coexistence de la myoclonie et 
de l’épilepsie; 4° l'association de la myoclonie avec l’athétose et l’hémianes- 
thésie d’origine corticale ou sous-corticale, vérifiée par Minkowski; 5° la pré- 
dominance des spasmes cloniques sur un cété, et surtout l’unilatéralité exclu- 
sive de la myoclonie observée en quelques cas. (Fazio.) 

D’autres auteurs comme Kussel et Schueffer se prononcent pour une double 
pathogénie, c’est-a-dire cérébrale et spinale. L’opinion la plus générale c'est 
celle qui n’admet pas une origine unique et exclusive de la myoclonie, esti- 
mant que ses formes diverses peuvent étre condilionnées par des localisations 
variées (cérébrales, médullaires et périphériques). 

La doctrine corticale de la myoclonie épileptique trouve du reste sa confir- 
mation dans les recherches anatomiques récentes de Lafora, Gluck, Gonzales et 
Rossi, Jaquin et Marchand. 

Les deux premiers auteurs ont trouvé des altérations anatomiques du cortex, 
dans les cellules des corps quadrijumeaux des couches optiques, du bulbe et des 
cornes postérieures de la moelle. 

Gonzales et Rossi ont trouvé une profonde atrophie de tout le systéme ner- 
veux, dans laquelle il était difficile de reconnaitre le pointde départ, c’est-a-dire 
si la lésion avait commencé dans les cellules de la moelle épiniére et méme par 
des lésions de méningite chronique, avec sclérose corticale. 

Volland, tout récemment, a vérifié dans quatre cas des altérations légéres 
corticales, et de graves altérations dans les cellules des cornes antérieures de 
la moelle. D’aprés ces recherches on peut admettre une localisation médullaire 
pour la myoclonie. Malheureusement les résultats des études anatomo-patholo- 
giques ne sont pas encore tenus pour certains et définitifs par les auteurs. 

Si nous avions a étudier des cas de myoclonie sans caractéres héréditaire et 
familial, et sans association d’attaques d’épilepsie, le diagnostic différentiel 
devrait étre fait avec les syndromes suivants : chorée fibrillaire de Morvan; 
paramyoclonus multiplex de Friedreich ; chorée électrique de Henoch-Bergeron ; 
tic non douloureux de la face de Trousseau; maladie des tics de Charcot et 
Gilles de la Tourette; chorée variable de Brissaud et chorée de Dubini; myoky- 
mie de Kny-Schultze, etc. 

Comme traitement, la pratique conseille les préparations de bromures, l’hy- 
drate de chloral, le véronal, etc. 

Nous avons donné a notre malade des bromures, du chloral et nous avons fait 
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des ponctions lombaires et |’auto-liquorthérapie, mais safs résultats. Le frére 
va trés bien, les accés épileptiques et les secousses myocloniques ayant cessé 
juste au moment ou I’on prenait l’observation. 


Osservation I. — Ang. Mul..., jeune fille, 17 ans, Francaise. 

La malade raconte que son pére et sa mére sont bien portants; qu'elle a néanmoins 
un frére 4gé de 14 ans qui souffre de la méme maladie. Elle a été toujours bien portante 
dés son enfance, ayant été réglée pour la premiére fois 4 13 ans. La malade dit qu'il y 
a trois ans, elle a commencé 4 souflrir d’attaques, pendant lesquelles elle perdait cons- 
cience. En méme temps que les attaques, apparurent dans le corps des secousses mus- 
culaires qui ne lui laissent pas un moment de repos. La mére, interrogée par nous, 
raconte qu’Ang... et son frére ont été des enfants toujours de bonne santé; le pére affirme 
n’avoir jamais eu la syphilis et ne pas boire. 

Ang... a deux ou trois attaques d’épilepsie par jour; elle en a aussi pendant le 
sommeil. 

EXAMEN DE LA MALADE, — Statique : normale. Equilibre dans les positions verticale, 
horizontale et accroupie, normal. 

Orientation — On ne peut la vérifier 

Molilité. — Hypertonicité des muscles des bras et des jambes; la marche est titu- 
bante et ataxique. Force musculaire: main droite, 40; main gauche, 20 au dynamo- 
métre. Il y a un peu de trouble de la fonction diadococinétique. Pas de paralysies orga- 
niques ou fonctionnelles ; pas d’apraxie ni d’agnosie. Jl y a un commencement de Kernig. 
Les tremblements et les secousses musculaires envahissent les membres et le corps 

Sensibilité subjective. La malade se plaint de gastralgies et de maux de téte. Objec- 
tive : on ne peut examiner la sensibilité parce que la malade répond presque toujours : 
« Je ne sais pas. » 

Sensibilité spéciale : vision normale. Audition normale. Epreuves de Rinne et Weber 
négatives. Olfaction normale. Gustation normale. 

Réflectivité. — Les réflexes superficiels sont présents et normaux; les abdominaux sont 
absents. Réflexes profonds : patellaires exagérés des deux cétés. Achilléens, biceps, tri- 
ceps présents. Le phénoméne de Babinski absent. 

Réflectivité speciale. — Pupillaire, & la lumiére et 4 l’accommodation, normale 

Trophicité. — Pas de trophopathies de la peau, des muscles, des os, ete 

Examens complémentaires: — L'examen des appareils respiratoire, circulatoire, 
digestif, urinaire ne laisse vérifier rien d’anormal 

La ponction rachidienne a fait sortir le liquide avec hypertension, mais limpide. 

La réaction de Wassermann dans le sang et dans le liquide a été négative. Pas de 
lymphocytose et de réaction de Nonne dans le liquide céphalo-rachidien. 

OsservaTion II. Charles Mul..., 44 ans. Argentina. 

Le malade raconte que son pére et sa mére sont vivants et se portent bien, que son 
pére n‘a jamais abusé des boissons alcovliques. Il dit qu'il a eu des attaques dés l’dge 
de 11 ans, pendant lesquelles il perd conscience, et que sa scur souflrait de la méme 
maladie. Comme sa sur, il avait des tremblements et des secuusses dans les membres 
et dans le corps 

En entrant a I’hdpital des aliénés, il avait encore les secousses myocloniques qui ont 
peu a peu disparu : 

EXAMEN DU MALaDE. — Stalique, normale. Equilibre en plusieurs positions, normal. 

Orientation. — Notion de position du corps dans l’espace, appareil labyrinthique 
normal. Pas de Romberg. 

Motilité. — Tonus musculaire, marche, diadococcésie, normaux. Pas de paralysies, 
d’apraxie, d’agnosie, d’asynergie 

Il présente des tremblements de la langue et des doigts. Il a eu des secousses myo- 
cloniques qui ne lui permettaient pas de bien marcher. 

Signe de Kernig absent. Avec le traitement et le régime, les convulsions épileptiques 
ont disparu. 

Sensibilité. — Subjective, objective, superficielle et profonde et des sens, normale 

Trephicité. — Absence de trophopathies. 

Réflectivilé normale 

Examens complémentaires. — Rien d’anormal aux appareils circulatoire, respiratoire, 
digestif, urinaire 

Etat mental. — Le malade est un débile mental. Il lit et écrit. 

Les quatre réactions de Nonne étaient absentes. 
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ANALYSES 


NEUROLOGIE 
ETUDES GENERALES 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 





936) Recherches sur le Nagana. Contribution 4a ]’étude des Altéra- 
tions du Systéme Nerveux central dans l|’Infection expérimentale 
par le Nagana, par Guipo Gorrrti (de Florence). Lo Sperimentale, an LXVII, 
fasc. 5, p. 527-564, 13 novembre 1913. 

Chez les cobayes, chez les lapins et chez les chiens infectés expérimentale- 
ment avec du Trypanosoma Brucei on constate des altérations graves du sys- 
téme nerveux central; elles consistent en une chromatolyse marquée des élé- 
ments cellulaires en général et en infiltrations de leucocytes dans les méninges, 
et autour des capillaires au sein de la substance nerveuse. 

En outre, en se servant des méthodes de Donaggio et de Marchi, on peut 
observer des altérations des fibres myéliniques dans le cerveau, la moelle, le 
bulbe, la protubérance, les nerfs craniens et les racines spinales; quelquefois 
ces lésions sont plus avancées et le Weigert montre la dégénération des fais- 
ceaux pyramidaux. La prolifération de la névroglie n’est jamais trés abondante. 

Les modifications en question sont attribuables 4 l’action des produits toxi- 
ques mis en liberté par les trypanosomes et qui sont particuliérement offensifs 
pour le systéme nerveux central. F. DELEnt. 


937) Sur un cas d’Alcoolisme avec Dégénération systématique des 
Voies commissurales du Cerveau, par A. Cesaris-Demew (de Pise). Alti 
dell’ VIII riunione della Societa italiana di Patologia, Pise, 25-27 mars 1913. Lo 
Sperimentale, an LXVII, supplément au fasc. 4, p. 291-292, 5 septembre 1943. 
Ce cas est surtout intéressant par l’extension de la dégénération ; elle intéres- 

sait en effet toute la partie centrale du corps calleux, la commissure antérieure 

et la partie périphérique du centre ovale. F. Devent. 


PHYSIOLOGIE 





938) Modifications Morphologiques du Nerf excité (Morphologische Ve- 
randerungen des gereizten Nerven), par H. Srupg: (Plug.). Arch. /. d. ges. Physio- 
logie, t. CXLIX, p. 1-48, 1912. 

Les mailles du réseau albeminoide qui traverse la gaine de myéline 
deviennent beaucoup plus Jarges sous l'influence des excitations électriques ou 
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des décharges strychniques. Cet élargissement ne se produit que sous la 
cathode et s’observe dés le début de l’excitation. La fatigue n’y joue donc aucun 
role. L’auteur pense, en reprenant I’hypothése de Waller, que les modifications 
morphologiques du nerf excilé sont dues aux échanges matériels entre le cylin- 
draxe et la myéline pendant l’activité du nerf. Il admet entre ces deux éléments 
constitutifs du nerf une association fonctionnelle analogue a celle qui existe 
entre la fibrille et le sarcoplasma dans le muscle. M. M. 


939) La différence des Nerfs Myéliniques centripétes et centrifuges 
se manifeste-t-elle par des différences dans leur Vitesse de Con- 
duction (Tritt die Artverschiedenheit zentripeihaler und zentrifugaler markhal- 
tiger Nerven auch in Unterschieden ihrer Leitungsgeschwin-digkeil hervor?) par 
E. LenninGer. Ziestschr. f. Biologie, t. LXI, p. 74-104, 1943. 

L’auteur répond a cette question par la négative. La vitesse de conduction 
n'est pas un signe de différence des nerfs myéliniques centripétes et centrifuges, 
elle est sensiblement la méme dans les fibres motrices et sensitives. I] n’existe 
pas, du moins dans les expériences de l’auteur, de ralentissement de Ja conduc- 
tion des excitations dans le ganglion spinal. M. M. 


940) Sur la Validité de la Loi du « tout ou rien », pour la Fibre Ner- 
veuse a Myeéline (Ueber die Gultigkeit des « Alles oder Nichts Gesetzes » fiir 
die markhaltige Nervenfaser), par E. Lopuouz. Zeitsch. f. allg. Physiologie, t. XV, 
p. 269-272, 1913 
La loi du « tout ou rien » ou loi de la contraction forcément maximale a été 

formulée par Ranvier et Bowditch pour le muscle cardiaque dont l’énergie des 

contractions est indépendante de |’intensité de l’excitant qui lui est appliqué. 

Verworn et son école la croient également applicable aux troncs nerveux. Les 

expériences de l’auteur viennent a l’appui de cette maniére de voir. Elles 

montrent que dans un nerf narcotisé ou asphyxié la conductibilité disparait 
d’une maniére soudaine, quelle que soit l’intensité de l’excitant. L’excitabilité, 
au contraire, diminue progressivement. L’auteur déduit de ces faits que la 
grandeur de l'onde d’excitation d'une partie normale de nerf est indépendante 
del'intensité de l’excitation, que, par conséquent, Ja loi du « tout ou rien » s’ap- 
plique au nerf a myéline. M. M. 


941) La Décroissance de l’Onde d’Excitation dans le Nerf en 
Asphyxie (Das Dekrement der Erregungswelle im erstickenden Nerven), par 
E. Lopuouz, Zeitschr. f. allgem. Physiologie, t. XV. p. 346-328, 1913 
Avec Verworn Il’auteur considére comme nerf en asphyxie tout nerf privé 

expérimentalemert d’oxygéne. D’aprés les recherches de Verworn, confirmées 

par l’auteur, le nerf a myéline de la grenouille posséde une certaine quantité 
d’oxygéne de réserve variable dans diverses conditions. C’est grace acetoxygéne 
de réserve que l’excitabilité d'une partie du nerf en asphyxie ne's’éteint pas 
d’emblée ; mais elle diminue d’abord lentement, puis de plus en plus rapidement. 
L’onde d’excitation, au contraire, en passant a travers une portion de nerf en 
asphyxie décroit d’abord rapidement puis lentement. M. M. 


942) Contributions a |'Histo-chimie du Nerf: sur la nature de la Dé- 
générescence Wallérienne (Contributions to the histo-chemistery of 
nerve : on the nature of wallerian degeneration), par H.-O. Fxiss et W. Cramer. 
Proceeds of the Royal Society, t: LAXXVI, p.. 449-429, 4913. 


© Les. modifications des nerfs ayant dégénéré in vito différent quelque peu de 
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celles que l’on observe dans les nerfs dégénérés in vitro (dans le liquide de Rin- 
ger ou dans le sérum) ; dans ce dernier cas, la myéline altérée se colore moins 
bien et a un aspect floconneux. Les nerfs du chat (sciatique, poplité) conservés 
dans le liquide de Ringer ne présentent pas la réaction de Marchi et sont 
dépourvus de toute activité nucléaire. Ence qui concerne la dégénérescence wal- 
lérienne, l’'auteur envisage séparément la prolifération des noyaux de neuriléme 
et la fragmentation de la gaine de myéline. .Sans se prononcer sur la nature 
vitale du premier processus, l’auteur considére le second comme absolument 
indépendant de l’activité vitale. La fragmentation de la gaine de myéline se 
produit dans les nerfs enlevés du corps et conservés in vilro ; on n'observe dans 
ces conditions aucune prolifération des noyaux. Les ferments autolytiques ne 
jouent aucun réle dans la fragmentation de la myéline, mais un processus d’im- 
bibition semble étre un facteur important de la dégénérescence wallérienne, 
laquelle ne peut se produire sans la présence d’un liquide aqueux, condition 
indispensable pour que la fragmentation de la myéline puisse avoir lieu 
M. M. 


943) Recherches sur la Régénération Nerveuse (An investigation of 
nerve regeneration), par H.-O. Friss. Quaterly Journal of experim. Physiology, 
t. VII, p. 341-52, 1913 


En appliquant plusieurs ligatures avec le catgut résorbable au nerf poplité 
externe du chat, l’auteur a étudié la régénération nerveuse dans les segments 
ainsi délimités. La régénération nerveuse parait se faire dans un sens centri- 
fuge, elle est Ja plus avancée dans le segment proximal. Au niveau des étran- 
glements produits par les ligatures, on observe soit une simple constriction sans 
aucune altération profonde, soit une dégénérescence granulaire compléte. Au 
dela des étranglements, il y a d’abord dégénérescence wallérienne, ensuite régé- 
nération. Au-dessous des cicatrices de simple constriction, le névrilemme est 
normal et l'on voit des cylindraxes de nouvelle formation pénétrer dans les 
gaines anciennes. Au-dessous des cicatrices atteintes d'une dégénérescence gra- 
nuleuse, on trouve des fibres nerveuses jeunes au milieu de nombreuses cel- 
lules de types divers el de nombreux vaisseaux de formation nouvelle 

M. M. 


944) Etudes sur la Fatigue des Nerfs 4 myéline de la Grenouille (Stu- 
dien iiber die Ermiiding des markhaltigen Nerven des Frosches), par C. Ticer- 
stepT. Zeitschr. f. Biologie, t. LVI, p. 450-538, 1943. 


Le principe de l'infatigabilité des nerfs 4 myéline, formulé autrefois par quel- 
ques physiologistes, ne trouve pas sa confirmation expérimentale dans les tra- 
vaux modernes. La majorité des physiologistes accusent actuellement une ten- 
dance a considérer le nerf 4 myéline comme susceptible de fatigue dans cer- 
taines limites. Les expériences de l'auteur apportent une contribution a cette 
maniére de voir. Il en ressort qu'une excitation tétanisante prolongée du nerf 
diminue l'intensité de la variation électrique isolée, correspondant a chaque 
excitation unique, et celle de la variation électrique tétanique locale. Le temps 
nécessaire pour que ces phénoménes aient lieu dépend sensiblement de la tem- 
pérature du nerf et de la fréquence des excitations tétanisantes. Avec la dimi- 
nution de l’intensité des courants d'action, on observe un allongement notable 
de la durée de leur période latente. M. M. 








754 REVUE NEUROLOGIQUE 


943) Résistance comparée des Nerfs et des Muscles de grenouille 4 
la Compression mécanique, par Henri Faepericg. Arch. internat. de Phy- 
siologie, 1913, XII, 341-346. 

Une ligature progressive appliquée simultanément sur le muscle gastrocné- 
mien et sur le nerf sciatique de la grenouille abolit la conduction dans le tronc 
nerveux avant le moment ow Ja conduction disparait dans le muscle. Dans le 
cas ol la compression mécanique, tout en abolissant la conduction nerveuse, 
respecte celle du muscle, l’auteur croit que cette derniére conduction semble 
s’effectuer par des voies musculaires et non nerveuses. M. M. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


946) Abcés Temporo-sphénoidal avec Symptémes Méningés, par 
Francis-P. Emerson (de Boston.) The Journal of the American medical Association, 
vol. LXI, p. 1209, 27 septembre 1913. 

Il reste incertain si les symptémes méningés sont attribuables & une ménin- 
gite généralisée ou & la compression exercée par un abcés de grande dimension; 
celui-ci fut trouvé, drainé, et la malade guérit. THOMA. 


947) Abcés Amibien du Cerveau opéré chez un malade ayant pré- 
senté plusieurs rechutes de Dysenterie et deux Abcés du Foie 
successivement opérés et guéris; Mort; Autopsie; Histologie et 
cultures bactériologiques, par Lecranp (d’Alexandrie). Société de Chirur- 
gie, 12 novembre 1913. 

Observation intéressante par la rareté de la complication cérébrale et aussi 
par l’intervention dirigée contre elle. Sur 200 cas d’abcés du foie observés par 
M. Legrand, ce chirurgien n’a noté, en effet, que 4 cas d’abcés du cer- 
veau (2 °/,). 

Dans l’observation de M. Legrand, il est noté que les parois de l’abcés céré- 
bral contenaient des amibes et, en outre, un microcoque anaérobie spécial. Dans 
un autre cas (Jacob), on avait également constaté, dans le pus de l’abcés hépa- 
tique et dans le pus de l’abcés cérébral, des amibes et un microbe pathologique, 
le colibacille. Ces faits, anjourd’hui bien connus, prouvent que les amibes ne 
sont pas seulement dangereuses par elles-mémes ; elles le sont encore par les 
microbes qu’elles entrainent dans leur migration et qui infectent secondaire- 
ment les lésions, les foyers de nécrose, qu’elles déterminent soit dans le foie, 
soit dans le cerveau. Chez son malade, M. Legrand a fait le diagnostic d’abcés 
du cerveau et est allé, par la trépanation, & la recherche de la collection puru- 
lente ; il ne l’a pas trouvée. Son intervention était parfaitement justifiée; un 
seul traitement est susceptible d’empécher la mort du malade, a savoir l’ouver- 
ture et le drainage de l’abcés. 

Sur les 55 cas d’abcés amibien du cerveau publiés jusqu’a ce jour, 3 fois 
seulement la trépanation a été pratiquée. Dans 2 cas, l’abcés n’a pu étre décou- 
vert. Dans le troisiéme cas, seul, la collection a été trouvée, ouverte et drai- 
née (cas de Jacob) ; malheureusement, le malade a succombé aprés une amé- 
lioration momentanée. La mort, jusqu’a ce jour du moins, a toujours été la 
conséquence fatale de la localisation, sur le cerveau, de l’infection amibienne. 

E. F. 
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948) Cas de Tumeur du Cerveau, par D. Strong. Proceedings of the Royal So- 
ciety of Medicine of London, vol. VI, n° 9. Section for the Study of Disease in Chil- 
dren, p. 208, 24 juin 1913. 

La tumeur située & gauche (crus cerebris), une gomme probablement, a dé- 
terminé une hémiplégie droite. Les muscles paralysés sont dans un état de flac- 
cidité extréme; les muscles du cété non paralysé sont flasques aussi. Cette sorte 
d’hémiplégie, avec flaccidité musculaire trés marquée, n’a pas encore été expli- 
quée d’une facon satisfaisante. TRoMa. 


949) Hémiplégie avec Nevus trés étendu, par E.-A. Cockayne. Procee- 
dings of the Royal Society of Medicine of London, vol. VII, n° 1. Section for the Study 
of Disease in Children, p. 6, 24 octobre 1913. 


Enfant de 16 mois qui a eu des convulsions & gauche, suivies d’hémiplégie 
gauche et de retard du développement des membres de ce cété. I] présente un 
nevus vasculaire fort étendu, bilatéral et symétrique, du cuir chevelu, de la 
face, du tronc, des bras et des jambes. THOMA. 


950) Cas de Paralysie Pseudo-bulbaire avec Mouvements Spasmo- 
diques de la Face simulant le Rire, par Bernarp OErtincer. Medical 
Record, n° 2242, p. 737-743, 25 octobre 1913. 

Malade de 64 ans. Il a eu son ictus (unique) il y a troisans et est resté hémi- 
plégique & gauche et parésié de la jambe droite. Au repos et dans les mimiques 
volontaires, sa paralysie faciale gauche est évidente ; langue, lévres, voile du 
palais et cordes vocales sont parétiques aussi. Mais les muscles faciaux paré- 
tiques se contractent normalement lors des réactions émotionnelles, pour expri- 
mer le rire, par exemple. Dans le cas particulier, 4 l'occasion d'une excitation 
médiocre, se produit le déclenchement spasmodique d'une sorte de rire accom- 
pagné de pleurs; le malade rit aux larmes. L’auteur insiste beaucoup sur ce fait 
que, malgré son expression outrée, ce rire ne s’'accompagne pas du sentiment 
adéquat; la joie qu'il manifeste est inexistante. D’ailleurs, & considérer les 
excellents portraits accompagnant l'article, il semble que la contraction spas- 
modique met du pleurer dans le rire. 

L’auteur termine par un essai de localisation du rire et du pleurer spasmo- 
diques. THOMA. 


CERVELET 


951) Abcés du Cervelet d’Origine Otique, par E. Foreve et G. Ravzier. 
Province médicale, 2 et 9 novembre 19412. 


Il s’agit d’un abcés du cervelet, survenu au cours d’une ancienne suppura- 
tion de l’oreille gauche et dont l’évolution, d’allures un peu déconcertantes, a 
duré, en tout, moins de vingt jours; & l’autopsie, il a été possible d’apprécier la 
marche des lésions, depuis l’oreille moyenne et la mastoide, infiltrées de pus, 
jusqu’a la collection cérébelieuse occupant le lobe gauche de l’organe, avec un 
foyer intermédiaire et bien localisé de méningite plastique. 

A propos de ce cas, les auteurs étudient la pathologie des abcés cérébelleux a 
point de départ otique et résument l’histoire de cette complication, relativement 
rare, des suppurations auriculaires. 
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L’article se termine par l’exposé des techniques chirurgicales qui conviennent 
au traitement de l’abcés cérébelleux d'origine otique. E. FRinpet. 


952) Sur la Compression du Vermis du Cervelet, par Errore Greecio 
La Clinica chirurgica, 1912. 

Dans des mémoires antérieurs, l'auteur a étudié au point de vue clinique, 
expérimental et anatomo-pathologique les effets de la compression des hémi- 
sphéres cérébelleux. Dans le travail actuel, il commence l'étude de la compres- 
sion du vermis, ayant toujours en vue l'interprétation des phénoménes qui 
constituent le syndrome des tumeurs cérébelleuses. 

Les expériences ont été faites sur des chiens; elles se partagent en trois séries 
selon qu’ont été comprimés par des tiges de laminaires introduites aseptique- 
ment les vermis antérieur ou postérieur, ou que la laminaire a été fixée dans la 
substance du lobe moyen du cervelet 

Dans les trois séries, les phénoménes, bien que de méme qualité, ont présenté 
des différences importantes. Certains étaient des phénoménes d’irritation, 
d'autres de compression directe, d'autres enfin étaient compensateurs ou dégé- 
nératifs. 

Comparativement avec la compression des hémisphéres, celle du vermis parait 
infiniment plus grave ; aucun des chiens opérés n'a du étre sacrifié, tous sont 
morts spontanément. Comparativement avec le syndrome de |’extirpation du 
vermis, le syndrome de compression expérimentale présente des analogies et 
des différences qui aident a comprendre les tableaux de clinique humaine, 
extériorisant d’une part les tumeurs et d’autre part les lésions du vermis. 

Enfin, l’'ataxie et les vertiges, symptOmes cérébelleux par excellence, sont 
étudiés d’aprés les recherches expérimentales actuelles et daprés des observa- 
tions cliniques. F. DELENI. 


953) Contribution expérimentale a l'étude des Localisations Céré- 
belleuses, par Errore Greceio (de Padoue). Folia neuro-biologica, t. VII, 
n° 10, 1913 
Les expériences de compressions cérébelleuses au moyen de tiges de lami- 

naires confirment les idées de Bolk, de van Rijnberk, sur les localisations dans 
le cervelet du chien; il y a des relations évidentes entre certaines régions du 
cervelet et certains groupes musculaires, notamment en ce qui concerne le 
lobule simplex et les crus I et II du lobule ansiforme. Il est intéressant de cons- 
tater qu’avec une méthode opératecire (compression donnant des résultats immé- 
diats autres), l'auteur arrive aux mémes conclusions que les physiologistes qui 
avaient procédé a des ablations partielles du cervelet. F. DeLent. 


954) Sur la Compression médiane du Cervelet. Observations ana- 
tomo-pathologiques, par Errore Greceio. Clinica Chirurgica, 1913. 


L‘auteur compléte l'étude des phénoménes observés & la suite de la compres- 
sion expérimentale médiane du cervelet (chien) par l'étude anatomo-patholo- 
gique des névraxes enlevés aux animaux a des époques diverses aprés la com- 
pression de différentes parties du cervelet. 

Aprés avoir exposé les résultats tirés de l’examen de chaque névraxe, |’auteur 
résume les constatations, il les compare entre elles et aux lésions relevées an- 
térieurement dans des cas de compression unilatérale expérimentale du cer- 
velet. 
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Il résume ensuite les connaissances et les opinions actuelles sur les modalités 
de la dégénération du systéme nerveux central a la suite des lésions cérébel- 
leuses et il cherche & expliquer le pourquoi des différences observées; il les 
rapporte, d'une part, 4 la profondeur de lésion du cervelet, et d’autre part, a 
l’extension variable de la compression, en dehors des limites du cervelet, sur 
les portions voisines du névraxe. 

Il reléve ensuite les particularités des allures des dégénérations secondaires et 
s’en sert pour tracer la physiologie du syndrome de la compression cérébel- 
leuse; dans cet exposé, l’auteur insiste sur les opinions relatives aux sys- 
témes de fibres que l'on trouve lésées a la suite de compressions cérébelleuses. 
F. Deven. 


955) Histoire d’un cas de Tumeur du Cervelet. Opération. Guérison 
(présentation de la piéce), par M. Martnouse et W.-F. Vervi. New-York neuro- 
logical Society, 3 décembre 1912. Journal of Nervous and Mental Disease, février 
1913, p. 117. Observation détaillée in Journal of Nervous and Mental Disease, 
vol. XL, n° 5, mai 1943, p. 303-340. 

Il s‘agit d'une tumeur du cervelet évoluant depuis 1910 chez une fillette de 
14 ans et n’ayant donné lieu qu’a des symptOmes généraux de tumeur intra- 
cranienne avec quelques troubles de la démarche et de la parole. L’opération 
fut faite en deux temps. En 1944, trépanation décompressive dans la région 
occipitale. En 1912, extirpation de la tumeur, qui n’était recouverte que par 
l’épaisseur d'un centimétre de tissu cérébelleux. La malade guérit. 

C. CHarTein. 


956) Un cas de Tumeur du Cervelet. Opération. Guérison, par F. Re- 
mevy. New-York neurological Society, 7 janvier 1943. Journal of Nervous and 


Mental Diseases, avril 1913, p. 260-261. 

Malade de 18 ans présentant de la céphalée, des vomissements, de la stase 
papillaire, du nystagmus, des vertiges, une tendance a tomber vers la gauche, 
de l’ataxie des membres supérieur et inférieur gauches; les réflexes étaient un 
peu exagérés & gauche. Ces troubles évoluaient depuis le mois de mars 1942. 
Au mois de juin 1942 on fit une trépanation décompressive occipitale gauche, 
qui permit de constater que I'hémisphére gauche du cervelet était le siége d'une 
tumeur infiltrante. Depuis l’opération, amélioration de l'état du sujet. 

C. CHATELIN. 


957) Un cas de Névrome de l’Acoustique, par J. Apranamson. New-York 
neurological Society, 7 janvier 1913. Journal of Nervous and Mental Disease, avril 
1913, p. 264. 

L’auteur pose le diagnostic de névrome de l’acoustique chez une jeune fille de 
49 ans, présentant des troubles de l’audition, avec bourdonnements d’oreille, 
du vertige, une démarche cérébelleuse, une paralysie faciale droite, de |’atro- 
phie optique bilatérale, des vomissements et de la céphalée. La névrite optique, 
trés avancée, contre-indique, d’aprés l'auteur, l’opération. C. C. 


958) Un cas d’occlusion de l’Artére Cérébelleuse postérieure et infé- 
rieure, par Cu. R. Mitus. Philadelphia neurological Society, 22 novembre 1912. 
Journal of Nervous and Mental Disease, p, 190, mars 1913. 

Homme de 38 ans, présentant de l’instabilité dans la station debout avec ten- 
dance & tomber vers la gauche. Réflexes patellaires exagérés. Signe de Babinski 
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bilatéral. Aucun symptéme d’incoordination. Perte des sensibilités douloureuse 
et thermique sur la moitié gauche du corps, avec intégrité de la face. Inégalité 
pupillaire avec pupille droite plus large. La pupille gauche ne réagit pas a la 
lumiére. 

Abolition du réflexe cornéen. 

Légére atteinte du nerf auditif droit. 

L’auteur attribue ce syndrome a4 une thrombose de l'artére cérébelleuse posté- 
rieure et inférieure chez un malade vraisemblablement syphilitique, la réaction 
de Wassermann étant moyennement positive. Cc. C. 


MOELLE 


959) Contribution clinique et anatomo-pathologique aux Echino- 
coques de la Moelle et de la Queue de cheval, par Ciurrini (service du 
professeur Mingazzini, Rome). Archiv fiir Psychiatrie, t. LIII, fase. 1, p. 174, 
1914 (45 pages, 2 observ., bibliog.). 


Cas 14, — Début en octobre 19144 par des douleurs dans le cété gauche du 
thorax, puis des contractions toniques de la jambe gauche, fourmillements du 
coté droit; parésie et fourmillements de la jambe gauche, contractions et paré- 
sie de la droite. Cure mercurielle sans résultat. Paraplégie, troubles de la sen- 
sibilité jusqu’au-dessus de l’ombilic, constipation et rétention d’urine, éjacula- 
tion spontanée avec anesthésie génitale. Douleurs dans les genoux. En mai 
1912, douleurs dans les X*, XI* et XII* vertébres dorsales a la percussion. Anes- 
thésie tactile et hypoalgésie de toute la moitié inférieure du corps. La diminu- 
tion de la sensibilité tactile commence a droite 4 la hauteur d’une ligne qui 
coupe le rebord costal au niveau et a gauche, qui affleure la VI* céte; l’hypoes- 
thésie totale commence 7 centimétres plus bas, des deux cdiés. L’anesthe- 
sie 4 la douleur est fortement diminuée dans les mémes territoires, avec une 
zone d’hypoesthésie progressive commencant en haut au méme niveau que I’hy- 
poesthésie tactile et s’étendant en bas a 8 centimétres a gauche et 5 4 droite. 
Absence du réflexe abdominal 4 gauche et du réflexe crémastérien. Réflexes rotu- 
lien et achilléen, vifs. A gauche, clonus du pied. Babinski et Oppenheim 
bilatéral. Cuti-réaction un peu positive. Wassermann négatif. Légére augmen- 
tation de l’albumine du liquide cérébro-spinal. Douleur a la percussion des IX°, 
Xe, Xl¢ vertébres dorsales. 

Laminectomie. -—- Echinocoques au niveau de la VIIl* vertébre, se continuant 
avec des vésicules du médiastin postérieur et du corps de la VIII* vertébre. 

Un mois aprés l’opération, les mouvements volontaires sont possibles avec 
persistance des phénoménes spasmodiques. Les sensibilités restent diminuées; 
disparition des douleurs, des troubles sphinctériens et génitaux. 

Revue de la question et discussion du cas. 

Cas 2. — Début trois ans aprés une opération de kystes hydatiques de l’os 


iliaque. 

Douleurs dans la jambe droite avec parésie ; constipation, troubles vésico-rec- 
taux de l’érection et de l’éjaculation. Analgésie et hypoesthésie périanale, de la 
plante du pied et de la partie distale du dos du pied. Hypoalgésie, hy pothermo- 
esthésie de la partie postérieure de la cuisse et de la jambe. Anesthésie du rec- 
tum, paralysie des muscles du pied et de la jambe. Douleur au niveau des X*, 
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XI*, XIf* dorsales, des lombaires et de la partie supérieure du sacrum. Réac- 
tion de dégénérescence des muscles antérieurs de la cuisse gauche, des muscles 
des deux jambes. 
Laminectomie lombaire. — Evacuation de centaines de vésicules. Amélioration. 
M. TRENEL. 


960) Ablation d’une Tumeur intra-dure-mérienne du Canal Verté- 
bral; Guérison, par L. Newmark et Harry-M. Suerman (de San-Francisco). 
California State Journal of Medicine, mars 1913. 


Cas intéressant de paraplégie par compression, avec troubles de la sensibilité 
et des réflexes et douleur locale d’abord au niveau de la V* vertébre dorsale, puis 
de la [V*; une ponction lombaire eut cet effet rare de rendre la paraplégie com- 
plete. 

L’opération trouva la tumeur au niveau de la II* dorsale, plus haut qu’on ne 
pensait. Suites excellentes; la compression n’ayant pas trés gravement lésé la 
moelle, il y eut un retour satisfaisant de la motilité volontaire. 

E. FEemnpet. 


961) Spina bifida occulte et Incontinence nocturne d’Urine, par 
ScuaRnkE (cliniqne psychiatrique de Strasbourg). Archiv fiir Psychiatrie, t. LUI, 
fase. t, p. 43, 1914 (40 pages, fig., bibl.). 4 


Scharnke adopte pour certains cas la théorie de la myélodysplasie de Mat- 
tauschek comme cause d’incontinence nocturne. S'il n’a pas retrouvé certains 
signes de cette malformation, tels que la syndactylie, d'autres existaient : ano- 
malie des réflexes, troubles de la sensibilité, parfois dissociée; il a constaté 
directement la malformation méme, par la radiographie, dans 15 cas ow le 
canal sacré était ouvert parfois dans toute sa hauteur (tableau synoptique des 
cas). 

Indépendamment de ce fait, il a noté la coexistence de lésions locales, sur- 
tout la vessie & colonnes (8 cas sur 12). 

Il préconise le traitement par des injections épidurales, au besoin répétées. 

M. Tréne-. 


962) Les Atrophies Musculaires progressives spinales d’Origine 
Syphilitique. La Myélite Syphilitique atrophique, par Avcustin 
Lerouce. Thése de Paris, n° 349, 1913 (180 pages), Pariel, éditeur, Paris. 
L’atrophie musculaire progressive type Aran-Duchenne, poliomyélite anté- 

rieure chronique, reconnait pour cause, avec une fréquence extréme, la 

syphilis. 

Cliniquement, l’amyotrophie syphilitique revét les caractéres habituels de 
VYamyotrophie Aran-Duchenne classique; marche progressive, localisation aux 
membres supérieurs, existence de contractions fibrillaires et de réaction de- 
dégénérescence, absence ordinaire de troubles de la sensibilité et des sphinc- 
ters. Elle se traduit en outre par l’existence fréquente de douleurs, en rapport 
avec la méningite syphililique, et surtout de signes de spasmodicité : exagéra- 
tion des réflexes, trépidation épileptoide, avec ou sans extension des orteils, 
indiquant la diffusion du processus syphilitique aux cordons latéraux de la 
moelle. Le tableau clinique se complique souvent par l'association de syn- 
dromes médullaires ou encéphaliques d’origine syphilitique, comme le tabes et 
la paralysie générale. Enfin, dans la majorité des cas, on constate la présence 
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des signes ou des stigmates ordinaires de la syphilis : cicatrices spécifiques, 
signe d’Argyll-Robertson, inégalité pupillaire, irido-choroidite, insuffisance aor- 
tique, etc. Lesquels signes, joints & la pratique de procédés de laboratoire 
comme la recherche de la lymphocytose et de la réaction de Wassermann, ren- 
dent en général facile le diagnostic de l’amyotrophie syphilitique. 

Anatomiquement, il s’agit non pas d'une poliomyélite antérieure, mais d'une 
méningo-myélite vasculaire diffuse : l’‘atrophie des cornes antérieures est pure- 
ment secondaire et se trouve associée, d’une facon constante, a des lésions 
plus ou moins accusées de la substance blanche, des vaisseaux et des méninges. 
Au début, les lésions consistent en une infiltration lymphocytaire généralisée a 
toutes les parties constituantes de la moelle et a ses enveloppes; les vaisseaux 
sont engainés par des manchons de lymphocytes. Plus tard, l’infiltration dispa- 
rait souvent pour faire place a des lésions scléreuses plus ou moins prononcées: 
épaississement fibreux de la pie-mére et des cloisons conjonctives, prolifération 
de la névroglie, endopériartérite sans caractére spécifique, sclérose des cordons 
blancs ; cette derniére lésion est particuliérement fréquente et peut siéger, soit 
dans les cordons antéro-latéraux, soit dans les faisceaux pyramidaux croisés, 
soit encore dans les cordons postérieurs. 

Les résultats favorables obtenus maintes fois par l'emploi du traitement spé- 
cifique entrainent le devoir de l’essayer dans tous les cas d’amyotrophie pro- 
gressive. Souvent il aura pour effet d’arréter l’affection dans sa marche; dans 
des cas plus heureux, il sera susceptible d’amener une régression plus ou moins 
considérable de l’atrophie; parfois méme il procurera une guérison totale et 
définitive. E. FEeInpDEL. 


963) Paraplégie Spasmodique Hérédo-syphilitique chez les grands 
Enfants, par A.-B. Marran. Archives de Médecine des Enfants, t. XVI, n° 8, 
p. 364, aodt 1913. 

Les paraplégies spasmodiques qui s’observent chez l'enfant sont constituées, 
les unes dés les premiers temps de la vie, alors que d'autres apparaissent plus 
ou moins longtemps aprés la naissance. Parmi ces derniéres, les auteurs clas- 
siques ne décrivent guére que deux formes : la paraplégie spasmodique du mal 
de Pott et la paraplégie spasmodique familiale de Strimpell. Pourtant, il en est 
une troisiéme, pas trés rare, et dont ia connaissance parait importante. Il 
s’agit de la paraplégie spasmodique hérédo-syphilitique dont M. Marfan a donné 
la premiére description en 1909. A l'heure actuelle, les observations de ce genre 
qu'il posséde sont au nombre de 6, Ces cas lui ont servi & déterminer les carac- 
téres de cette forme de paraplégie, et celle-ci est d'un type trés net, facile a 
reconnaitre dés le premier examen. 

M. Marfan en trace le tableau clinique et il montre comment on peut en éta- 
blir le diagnostic et comment il faut en diriger le traitement. 

De son exposé découle un enseignement : c’est qu’il importe de bien con- 
naitre les caractéres de la paraplégie hérédo-syphilitique pour pouvoir en établir 
le diagnostic précoce ; on la recherchera systématiquement chez tout enfant qui 
boite ou qui présente un trouble de la marche, méme léger, comme on recher- 
che, en pareil cas, la coxalgie, le mal de Pott, l’atrophie musculaire. Si on la 
reconnait dés son début, il apparaft comme probable qu’en la traitant tout de 
suite par la médication spécifique, particuliérement par l’arséno-benzol, on 
pourra arriver 4 la guérir, ou tout au moins a en arréter la marche. 

Lonpe. 
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MENINGES 


964) Coagulation massive du Liquide Céphalo-rachidien déterminéé 
par une Méningite bacillaire, par Rosert Desré et Jean Parar. Presse 
médicale, n°-95, p. 952, 22 novembre 1913. 

Ce cas concerne une fillette de 14 ans entrée a I’hépital pour des troubles 
morbides imposant le diagnostic de méningite aigué; elle succomba aprés une 
trentaine de jours de maladie. Le liquide céphalo-rachidien retiré par sept ponc- 
tions lombaires successives présenta chaque fois les caractéres du syndrome de 
coagulation massive du liquide céphalo-rachidien. D’autre part la présence du 
bacille tuberculeux dans le liquide céphalo-rachidien fut attestée par l’examen 
direct et par l’inoculation positive au cobaye. Ceci confirme I’étiologie tubercu- 
leuse de l’affection, qui avait évolué chez la petite malade sous l'aspect. d'un 
tableau clinique voisin de la méningite tuberculeuse. 

Or, dans la plupart des cas de syndrome de coagulation massive publiés 
jusqu’ici, l’étiologie est indéterminée; dans six cas seulement (un de sarcome, 
deux de syphilis, trois de tuberculose), la cause a été précisée. Mais le cas 
actuel est le premier ot la tuberculose ait été affirmée non seulement par l"étude 
clinique, mais encore parla constatation du bacille dans le liquide céphalo-rachi- 
diep et par l'inoculation positive de ce liquide au cobaye. 

Les auteurs se sont donc trouvés en présence d'une méningite tuberculeuse 
dans laquelle le liquide céphalo-rachidien avait tous les caractéres d’un liquide 
exsudé dans la pleurésie séro-fibrineuse bacillo-tuberculeuse; mais il est certain 
qu'il faut des conditions trés spéciales pour qu'une méningite tuberculeuse 
donne a la ponction lombaire un liquide si semblable a celui d'un exsudat pleu- 
ral tuberculeux. 

C’est qu'il se constitue, dans les cas de ce genre, un cloisonnement intra- 
méningé avec formation d’une cavité entourée d'une néomembrane fibrino-leu- 
cocytaire. Le liquide retiré alors par la ponction lombaire pratiquée dans cette 
poche intra-méningée n'est pas en réalité du liquide céphalo-rachidien et l'on 
comprend que, dans ces conditions trés spéciales, ce liquide exsudé rappelle 
celui que produit la pleurésie séreuse bacillo-tuberculeuse. 

E. FEernpeL. 


965) La Leptoméningo-Encéphalite aigué hémorragique dans |'Infec- 
tion Charbonneuse chez l’homme, par Francesco Fuici (de Rome). Atti 
dell’ VIII riunione della Societa italiana di Patologia, Pise, 25-27 mars 1913. Lo 
Sperimentale, an LXVII, supplément au fasc. 4, p. 233-245, 5 septembre 1913. 

Il s’agit d'un cas d’infection charbonneuse 4 début sur la paupiére droite chez 
une enfant de 12 ans. OEdéme de la moitié droite de la face, du cuir chevelu et 
du cou. Il s’est produit probablement, par diffusion des bacilles le long des 
gaines lymphatiques périvasculaires, des manifestations méningitiques et des 
symptomes cérébraux conditionnés par les altérations vasculaires et des Jésions 
régressives importantes des éléments nerveux et de la névroglie. 

F. Deven. 


966) Contribution a l'étude des Méningo-encéphalites chez -les 
Hérédo-syphilitiques, par R. PetieGrini (de Padoue). Atti dell’ VIII riu- 
nione della Societa italiana di Patologia, Pise, 25-27 mars 1913. Lo Sperimentale, 
an LXVII, supplément au fasc. 4, p. 245-247, 5 septembre 1913. 


Ce cas concerne un enfant hérédo-syphilitique mort trois jours aprés sa 
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naissance. Son intérét réside dans les constatations histologiques et bactériolo- 
giques : 4° leuco-encéphalite & type hémorragique a foyers multiples, & forme 
suraigué avec peu de participation des méninges ; 2° démonstration des spiro- 
chétes dans la substance blanche; 3° myocardite trés grave avec arréts de 
développement. F,. DELENI. 


967) Recherches expérimentales sur les Méningo-encéphalites Sy- 
philitiques, par F. Vanzerti (de Rome). Atti dell’ VIII riunione della Societa 
italiana di Patologia, Pise, 25-27 mars 1913. Lo Sperimentale, an LXVII, supplé- 
ment au fasc. 4, p. 229-233, 5 septembre 1913 


Par l’inoculation sous-dure-mérienne de fragments de tissu syphilitique, 
riche en spirochétes, il est possible de provoquer l'apparition d'une méningo- 
encéphalite ayant les caractéres de celle que l’on observe en pathologie humaine. 

F. DELENI. 


968) Sur un cas de Méningite Syphilitique incurable par le Mercure 
et guérie par le Dioxydiamidoarsenobenzol, par Maruizv-Pierre 
WEIL. Soc. de Thérapeutique, 10 décembre 1943. 


L’auteur présente l’observation d'une malade trés gravement atteinte (hémi- 
plégie droite, aphasie, gatisme). Le Wassermann était posilif dans le sang et le 
liquide céphalo-rachidien. Malgré des injections quotidiennes de 4 centigrammes 
de biiodure etl’absorption de 4 grammes d’iodure de potassium, l'état ne fit qu’em- 
pirer, la malade tomba dans le coma, une escarre sacrée apparut. On fit une 
premiére injection de 0*,05 de salvarsan, puis deux eutres de 0**,20 chacune. 
L’état s’améliora rapidement, et actuellement il ne persiste aucun trouble 
moteur, ni d’aphasie. Le signe d’Argyll Robertson et une légére }ymphocytose 
rachidienne sont, avec le Wassermann positif, les seuls vestiges de cette grave 
atteinte du systéme nerveux. E. FEINDEL. 


NERFS PERIPHERIQUES 





969) A propos d’un cas de Névrome d’Amputation, par A.-P. Dustin et 
ApRIEN LippeEns (de Bruxelles). Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XXVI, 
n° 4, p. 324-330, juillet-aodt 1913. 


Intéressante étude histologique de deux névromes d’amputation d'un méme 
nerf, l'un trés ancien, l'autre tout récent. 

En ce qui concerne le premier névrome, malgré l’ancienneté de l’amputa- 
tion (vingt-trois ans), la cicatrice terminale exubérante du nerf sciatique est 
encore parcourue par un nombre énorme de fibres nerveuses appartenant, pour 
la plupart, 4 la variété amyélinique. Quant aux appareils neurocladiques 
(boules, formations de Perroncito), ils ne paraissent pas persister a |’intérieur 
de la cicatrice. Ce sont des formations extemporanées qui régressent compléte- 
ment avec le temps 

Malgré la premiére amputation et le trés long repos fonctionnel du fragment 
nerveux, une nouvelle section du nerf a été suivie d’une réaction régénérative 
d’une extraordinaire exubérance; les cellules centrales d'origine des fibres du 
sciatique avaient donc conservé intactes leurs aptitudes régénératrices. 

E. FEINDEL. 
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970) La Névrite ascendante, par Mario Zauia. Un volume in-8° de 100 pages, 
Florence, typographie Galileiana, 1913. 

Cliniquement, la névrite ascendante existe, mais cette dénomination doit étre 
réservée aux cas ou |’on constate vraiment lessymptémes cliniques de la névrite; 
il n’est pas juste de sen servir pour désigner les cas ov les nerfs périphériques 
ont été parcourus dans le sens centripéte par des germes ou par des toxines, 
sans que les nerfs mémes soient devenus le siége d'un processus de névrite. 

La névrite ascendante est rare; dans son étiologie, on trouve en premiére 
ligne les traumatismes ouverts avec infection de la blessure; exceptionnellement 
cependant, les traumatismes fermés peuvent aussi étre le point de départ d'un 
processus névritique ascendant. La prédisposilion déterminée par des toxi- 
infections chroniques tient une large place dans |’étiologie de la névrite ascen- 
dante. 

Au point de vue théorique, on peut distinguer trois phases dans l’évolution 
de la névrite ascendante : la phase périphérique, la phase ganglionnaire et la 
phase radiculo-médullaire. Seule, la premiére est constante et cliniquement bien 
connue; la deuxiéme est inconstante et sa symptomatologie est obscure; la 
troisiéme phase n’est pas connue cliniquement. On ne saurait, en effet, considé- 
rer comme une démonstration de l’existence de la voie médullaire les cas de 
syringomyélie consécutifs 4 un traumatisme périphérique. 

L’expérimentation n’a pas réussi a reproduire la névrite ascendante au sens 
vrai. L’anatomie pathologique de cette névrite est trés peu connue, le peu d’ob- 
servations avec vérification n’étant pas démonstratives. ll en résulte que la 
pathogénie de la névrite ascendante est tout a fait obscure. Cependant, il n'y a 
pas lieu de nier la possibilite qu'il se fasse, chez l'homme, le long des nerfs et 
dans la continuité du tissu, une diffusion centripéte des germes pathogénes et 
de leurs toxines, le long des nerfs périphériques, jusqu’aux ganglions et jus- 
qu’a la moelle ; toutefois, la réalité d'un tel processus n a pas encore été démon- 
trée. F. DELENI. 


971) Etude clinique et anatomo-pathologique d’un cas de Névrite 
interstitielle Hypertrophique avec Atrophie musculaire type 
Charcot-Marie, par A. Nazari et Cutanini (de Rome). Atti dell’ VIII riunione 
della Societa italiana di Patologia, Pise, 25-27 mars 1913. Lo Sperimentale, 
an LXVII, supplément au fasc. 4, p. 302-307, 5 septembre 1913. 


Il s’agit d'un cas de névrite interstitielle hypertrophique qui s’est manifestée 
sous l’aspect d’une atrophie musculaire Charcot-Marie. La maladie débuta dans 
l’enfance par l’atrophie des muscles des pieds et de la jambe. Aprés de longues 
années, pendant lesquelles l'affection demeura stationnaire, les membres supé- 
rieurs furent envahis par une atrophie des muscles du type Aran-Duchenne. 

F. Deven! 


972) Paralysie de la branche supérieure du Facial, par A. Gorvon. Phila- 
delphia neurological Society, 22 novembre 1912. Journal of Nervous and Mental 
Disease, p. 183, mars 1913. 

Malade atteinte d’une paralysie trés nette de la branche supérieure du facial 
droit, avec hémispasme plus marqué dans la moitié supérieure que dans la 
partie inférieure de la figure a droite. A remarquer qu'il existait une mydriase 
de la pupille droite qui ne réagissait plus que faiblement a la Jumiére. Ce der- 
nier symptéme s’expliquant par une irritation du noyau de la III* paire, comme 
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I’a montré Mendel en sectionnant la branche supérieure du facial chez les 


chiens. C. CHATELIN. 


973) Diagnostic et traitement de la Paralysie des Cordes Vocales, 
par E. Fiercuer Incats (de Chicago). The Journal of the American medical Asso- 
ciation, vol. LXI, p. 1224-1226, 27 septembre 1913. 

Travail d’ensemble sur les paralysies laryngées; explication anatomo-physio- 
logique des phénoménes d’observation clinique. THOMA. 


974) La Paralysie du Nerf Musculo-cutané, par G. Mineazzini (de Rome). 
Le Névraze, vol. XIV, p. 197-244, 1913. 

A propos d'un cas d’origine traumatique (balle Mauser ayant traversé l’ais- 
selle en frolant l"humérus), |’auteur trace le tableau des troubles moteurs et 
sensitifs de la paralysie du musculo-cutané ; il note les réactions électriques va- 
riables accompagnant les cas cliniques. E. FRINDEL. 


975) Conclusions tirées de nouveaux cas de Traitement Chirurgical 


de la Paralysie Brachiale Obstétricale (Type de Erb), par ALFrep-S. 
Taytor (de New-York). The American Journal of the Medical Sciences, vol. CXLVI, 


n° 6, p. 835-856, décembre 1913. 

Observation trés détaillée d'un cas de paralysie obstétricale ot |'intervention 
sur le plexus brachial fut suivie, au bout de quelques mois, d'une restauration 
trés satisfaisante des fonctions. THoMA. 

976) Expériences sur l’Anastomose intra-dure-mérienne des Racines 
pour le traitement des Paralysies, par Witiams-B. CADWALADER et 
J.-E. Swert. Medical Record, n° 2243, p. 800, 1° novembre 1913. 

Les résultats de ces expériences, entreprises sur des chiens, ne sont pas satis- 


faisants; la rég. ‘ration des fibres sectionnées est trés insuffisante. 
THoma. 


/T1) Le Blocage des Nerfs substitué a l’Anesthésie générale dans 
les Opérations Chirurgicales, par L. Harris (de Chicago). The Journal of 
the American medical Association, vol. LXI, p. 1040, 27 septembre 1913. 

La méthode consiste en la suppression fonctionnelle, par injection d'un anes- 
thésique (eucaine, stovaine, etc.), dans un point de leur trajet, de tous les nerfs 
efférents qui proviennent de la région sur laquelle on doit opérer. Une anes- 
thésie parfaite est obtenue et le choc ne peut plus se produire. Résultats excel- 
lents; l’‘auteur en publie quelques-uns. THOMA. 


DYSTROPHIES 





78) Contribution 4 la connaissance des formes transitoires de la 
Dystrophie musculaire progressive, par M.-M. Amossorr. Moniteur 
neurologique (russe), fasc. 4, 1913. 

Chez une malade, agée de 214 ans, se développa lentement de l’atrophie mus- 
culaire et, outre les symptémes habituels, il y avait chez elle de l'exagération 


des réflexes des membres inférieurs et un trouble de I'activité des sphincters. 
SerGE SOUKHANOFF. 
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979) Contribution a l'étude des Dégénérations héréditaires. Dystro- 
phie Musculaire Hypertrophique combinée a la Dégénération du 
Systéme Nerveux central, par Cari-D. Camp. The American Journal of the 
medical Sciences, vol. CXLVI, n° 5, p. 716-725, novembre 1913, 


L’auteur observe que les relations entre les myopathies, maladies familiales, 
et les dégénérations héréditaires du systéme nerveux sont trés étroites ; il cite 
a ce propos le cas d'un myopathique dont le pére et le grand-pére étaient 
atteints d’atrophie musculaire progressive myélopathique. Ses deux autres 
observations concernent un enfant chez qui se trouvent combinées |’ataxie de 
Friedreich et la myopathie pseudo-hypertrophique, et un autre enfant chez qui 
la névrite optique, héréditaire, se trouve associée & la méme dystrophie. Rappel 
de cas de Friedreich-myopathie déja publiés. THoMA. 


980) Contribution a l'étude des formes des Myopathies primitives 
ou Dystrophies musculaires progressives, par GonzaLo-R. Larora. 
Revista clinica de Madrid, an V, p. 86-93, 1° aout 1913. 

L’auteur reprend la question et donne des observations personnelles avec 
figures : 4° un cas de dystrophie congénitale généralisée, 2° un cas du type 
pseudo-hypertrophique de Duchenne, forme tardive (début & 24 ans). 

F. DELENI. 


981) Myotonie atrophique, par Fostex Kennepy (de New-York). The Journal 
of the American medical Association, vol. LXI, n® 22, p. 1959, 29 novembre 1913. 
Nouvelle observation d’hypertonie de certains muscles avec paralysie flasque 

d’autres muscles. Ce cas, qui concerne un homme de 46 ans, n'est que le cin- 

quiéme de ce genre rapporté en Amérique. Ici, la combinaison d'une cataracte 
bilatérale précoce a l’atrophie des muscles temporaux, orbiculaires, masséters, 
sterno-mastoidiens, vastes et tibiaux antérieurs, contrastant avec la myotonie 

trés marquée aux mains, semble indiquer que la maladie do’ ‘tre rapportée a 

quelque tare héréditaire. THOMA. 


982) Deux cas d’Amyotonie congénitale, par ALrrep Gorvon. Philadelphia’ 
Neurological Society, 22 octobre 1912. Journal of Nervous and Mental Disease, 
février 1913, p. 109. 


Les deux malades en question présentaient des symptOmes pouvant se 
rapporter au syndrome d’Oppenheim et au type Werding-Hoffmann. Tous 
deux avaient une diminution générale du tonus musculaire, une parésie des 
membres inférieurs et du tronc, datant de la naissance, perte des réflexes, et 
faible réponse a l’excitation faradique et galvanique. Dans l'un des cas, une 
double atrophie optique et une réaction de Wassermann positive, permettant 
d’incriminer l’action nocive de la syphilis sur les cellules des cornes antérieures 
de la moelle pendant la vie intra-utérine. C. CuarTeuin. 


983) Insuffisance congénitale des Mouvements de la Face et des 
Yeux, par Leonarp Guturisz. Proceedings of the Royal Society of Medicine of Lon- 
don, vol. VII, n° 4. Section for the Study of Disease in Children, p. 14, 24 octobre 


1943. 
Parésie faciale bilatérale et parésie des muscles régis par le moteur oculaire 


interne. I] s'agirait d’une myopathie particuliére dans le territoire des paires III 
et VII. THoma, 
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984) CEdéme Congénital Familial des Extrémités inférieures, par 
B. Boxs (de Rotterdam). Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XXVI, n° 4, 
p. 316-323, juillet-aodt 1913. 

Il s’agit d'un cas d’ceedéme héréditaire congénital et familial, atteignant six 
individus sur vingt-quatre personnes de la famille; il s’‘accompagne d'autres 
troubles trophiques (petites ulcérations, rugosilé de la peau, papilles entre les 
orteils, mauvaise croissance des ongles); il se classe dans le trophwedéme de 
Meige. E. FEINDEL. 


985) De la Maladie de Dercum, par B. Ivanorr. Revue (russe) de Psychiatrie, 
de Neurologie et de Psychologie expérimentale, numéro de mars 1913 

Se basant sur des données littéraires et sur une observation personnelle 
d’une malade agée de 57 ans chez qui, aprés la ménopause, apparurent des 
douleurs et de l’obésité, l’auteur fait la supposition qu’ici joue un rdle, comme 
phénoméne secondaire, le trouble de la glande thyroide, provoqué par le 
trouble nutritif lié a l’altération de la fonction des glandes sexuelles. 

SERGE SOUKHANOFF. 


986) Maladie de Volkmann au Membre inférieur. Guérison par le Mas- 
sage et la Mécanothérapie, par Cu. Vincent et Ci. Gautier. Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des Hop. de Paris, an XXIX, p. 636-664, 4 décembre 1913 
Chez une jeune fille de 16 ans, ayant présenté des phénoménes hystériques, 

un traumatisme léger de la cheville fut suivi d'une position vicieuse du pied. 

On appliqua comme traitement dix-sept platres plus ou moins consécutifs. Dés 

le milieu du traitement se montrérent un cedéme éléphantiasique du pied, un 

talus valgus extréme, une atrophie musculaire trés prononcée de la jambe. 
Les auteurs discutent les fails et arrivent a cette conclusion que leur malade 

a présenté une maladie de Volkmann. C’est une forme atypique par l'age de la 

malade, par son siége, son aspect, mais il faut tenir compte des circonstances 

dans lesquelles elle s est produite. E. FEINDEL. 


NEVROSES 


987) Les Névroses et les Psychonévroses des Enfants; leur mode de 
développement et leur traitement, par B. Kosensiuts (de New-York). 
Medical Record, n° 2244, p. 834-840, 8 novembre 1913 
Revue d’ensemble des troubles nerveux qui peuvent affecter l'enfance, depuis 

les manifestations motrices du tic banal jusqu’aux altérations psychiques 

graves. D’aprés l’auteur c’est toujours l’ambiance qui est responsable, pour la 
plus grande part, du développement des névroses infantiles; c’est surtout par 

imitation, et par suite de manque de direction, que les enfants viennent a 

souffrir de troubles névropathiques. Une bonne éducation en constitue la pro- 

phylaxie, la rééducation en est le traitement. THomA. 


988) Un cas @’Anurie avec Elimination suppiémentaire de l’Urée 
chez une Hystérique, par Bartuétemy Guisy. Revue des Sciences médicales 
hellénes, an 1, n° 4, p. 42, novembre 1943. 


Femme de 29 ans; a la suite d'une violente commotion morale, elle est 
atteinte d'un tremblement général avec attaques convulsives hystéro-épilepti- 
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ques, accompagnées d’anurie, qui se prolonge pendant 17 jours. Durant cet 
intervalle un catarrhe oculo-nasal intense s’établit avec issue d'un liquide jau- 
natre d’odeur urineuse ; de méme du cété du vagin. En outre, sueurs profuses 
nocturnes, nausées, vomissements constitués de glaires ou liquides d’odeur uri- 
neuse. Les organes, siége de cette sursécrétion, sont congestionnés, tuméfiés, 
ulcérés. La sonde ne rendait que quelques gouttes d’urine claire. L’examen de 
la sécrétion nasale révéle l’existence de 2,50 °/,. d'urée, 0,40 de NaCl. A partir 
du quatorziéme jour on assista & la rétrocession des phénoménes, de sorte que 
le dix-huitiéme jour les mictions se faisaient normalement ; seuls un léger trem- 
blement et la rougeur des yeux persistaient. 

Pour expliquer la production de l’anurie l’auteur admettrait que l'excitation, 
impression morale percue par l’encéphale a pu se transmettre au centre vaso- 
moteur des reins situé dans la moelle allongée et de la, par la moelle épiniére, 
au centre des nerfs vaso-constricteurs des reins; ce centre transmet l’excita- 
tion, par le grand sympathique et les plexus rénaux, aux tuniques musculaires 
des petits vaisseaux sanguins des reins par l'intermédiaire des nerfs vaso-cons- 
tricteurs, d’ot contraction de ces vaisseaux et par conséquent diminution ou 
arrét de la sécrétion rénale. F.. FEempet. 


989) Blépharospasme hystérique intermittent, par E. Fernanpez Sanz, 
Revista clinica de Madrid, an V, p. 168-174, 1° septembre 1913 


ll s'agit d'une fillette de 14 ans, sans aucun autre stigmate ou trouble hysté- 
rique; le blépharospasme s’est installé il y a trois ans, a l'occasion d'une petite 
plaie de l'eil gauche; un jour, les yeux n’ont pu s’ouvrir, le lendemain ils 
étaient ouverts; depuis lors, cette intermittence se reproduit rigoureusement; 
un jour le blépharospasme existe, le lendemain il a disparu, et ainsi de suite 
indéfiniment. 

Traitement par la méthode lente : antispasmodiques, hydrothérapie, électro- 
thérapie et surtout exercices de rééducation. Mieux que les procédés dits radi- 
caux, cette méthode convient au traitement des blépharospasmes de nature psy- 
chogéne. F. DELENT. 





990) Epilepsie Emotionnelle, par Henri Fiournoy. Archives de Psychologie, 
t. XIII, n° 49, p. 49-92, avril 1913. 

Cette étude est divisée en deux parties : la premiére renferme une observa- 
tion détaillée; dans la seconde, consacrée au diagnostic, l'auteur passe en revue 
les maladies entre lesquelles on pouvait hésiter; il aborde, en dernier lieu, la 
question de l’épilepsie émotionnelle. 

Son observation concerne une femme qui paraissait atteinte d’épilepsie et 
présentait, en outre, certains troubles souvent rattachés a I’hystérie, entre 
autres une grande suggestibilité hypnotique. A l’hdpital de Genéve, elle eut six 
crises convulsives et plusieurs accés émotifs, phénoménes moins violents, mais 
tout semblables a l’aura des attaques. Or, en comparant les uns aux autres ces 
accidents, si différents d’intensité et d’apparence, l’auteur a été amené a la con- 
clusion qu’ils étaient en somme de méme nature et que les crises, aussi bien 
que les accés, pouvaient étre considérées comme des réactions anormales, d'ordre 
émotif. 

Ces crises de la malade ne pouvaient étre attribuées ni a l’épilepsie ni 4 
I'hystéro-épilepsie dans le sens courant ot ces mots sont entendus; accidents de 
méme nature que Jes accés émotifs, dont elles ne différent que par leur inten- 
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sité, ces crises doivent étre regardées comme des réactions anormales. Surve- 
nant dans des moments de dépression physique ou morale, les crises ne sont 
que la réapparition plus ou moins compléte des réactions de défense contre cer- 
taines scénes de violence infligées & maintes reprises & cette femme par son 
brutal conjoint. E. FEINDEL. 


991) Cure Bromique et Régime Hypochloruré dans |’Epilepsie, par 
Emitio Papovant. Note e Riviste di Psichiatria, vol. VI, n° 2, 1943. 


On connait les effets du régime déchloruré chez les épileptiques; Padovani a 
obtenu d’excellents résultats dans cette voie; la base du régime qu'il institue 
est un aliment-médicament (talobromine) préparé en tablettes, dont chacune 
contient 1 gr. 4 de brome; ces tablettes servent a préparer des aliments et des 
potages volontiers acceptés des malades. F. DELENI. 


PSYCHIATRIE 
ETUDES GENERALES 


PSYCHOLOGIE 





992) Explication Psychologique individuelle d'un Symptéme Ner- 
veux, par Birstein. Psychothérapie (russe), n° 4, p. 1944. 
L’auteur a observé, chez une malade nerveuse, le syndrome de faux maso- 
chisme, comme résuliat d’un « transfert » psychique. 
Serce SouKHANOFF. 


993) Idéation Paralogique, par S. Souxuanorr. Psychothérapie (russe), n° 4, 
ET 


L’auteur envisage les particularités intellectuelles des raisonneurs patholo- 
giques comme résultat de la faiblesse du sens logique ou intellectuel. 
SERGE SOUKHANOFF. 


994) La Souffrance, envisagée comme source des Croyances hu- 
maines, par M.-J. Lakutine (de Moscou). Questions (russes) de Psychiatrie et de 
Neurologie, novembre 1913. 

L’auteur pense que, dans la grande majorité des systémes religieux, on peut 
découvrir une attente vague d’un meilleur avenir qui devra justifier tous les 
sacrifices dans le présent; cette attente est fondée sur une loi psychologique, 
qui veut que ’homme espére toujours, et d’autant plus que son présent est plus 
triste et plus pénible. Serce SouKHANOFF. 


995) Les Songes et leur explication, par A. ApLER. Psychothérapie (russe), 
n° 4, 1944. 


Le contenu des réves est toujours plein de sens et il est intimement lié avec 
le survécu du sujet. SgrGe SoOUKHANOFF. 


996) Sur la Psychologie des Fumeurs, par J.-A. Birnstein (de Moscou). 
Psychothérapie (russe), n° 6, 1913. 


L'auteur a appliqué la méthode psycho-analytique a la psychologie des fu- 
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meurs; entre autres choses il souligne ce fait que l’acte de fumer, chez les 


enfants, s’identifie, au début, avec la représentation de la force et des préroga- 
tives de l'homme. SERGE SOUKHANOFF. 


MEDECINE LEGALE 





997) De l'utilisation des Aliénés pour l Accomplissement des Délits, 
par M. Briann. Société de Medecine légale, 10 novembre 1913 

Les malhonnétes gens utilisent rarement dans ce but des délirants tels que 
des paralytiques généraux ; ils emploient, le plus souvent, des débiles intellec- 
tuels et des débiles moraux. Cela ne veut pas dire que ces débiles ont toujours 
un instigateur quand ils commettent des délits ; c'est, en effet, parmi eux sur- 
tout que l’on trouve les incendiaires ou Jes meurtriers pour des motifs futiles. 

Mais les débiles, grace 4 leur suggestibilité exagérée, ne résistent pas a l'in- 
fluence mauvaise de leurs instigateurs ; d’ow une sorte de débiles, d’abord inof- 
fensifs par eux-mémes, mais dangereux entre les mains de meneurs, et qui 
finissent par étre délinquants pour leur propre compte. Que deviennent-ils ? 

Les moins atteints, aprés acquittement par les tribunaux, sont remis en 
liberté. Les plus atteints sont renvoyés a l’asile, ot on les garde temporairement; 
mais on les remet en liberté au bout d’un certain temps, surtout si leurs parents 
ou proches demandent leur sortie. Quelques médecins font signer a ces per- 
sonnes un engagement moral dans lequel elles promettent d’exercer surveil- 
lance et protection sur le débile. Mais cet engagement, dépourvu de toute sanc- 
tion, n’a qu’une simple valeur morale. 

Il est & remarquer que, du moment qu’un pére ou tuteur est responsable de 
son pupille, il devrait en étre de méme pour les personnes qui demandent la 
sortie d'un aliéné de ce genre. 

M. Simonin. — Dans Jes mutineries militaires, parmi les menés, sont quantité 
de débiles mentaux trés suggestibles. E. F. 


998) Etude historique et médico-légale du Masochisme, par René- 
CuHarLes Breteitue. Thése de Paris, n° 278 (68 pages), 1913, Ollier-Henry, édi- 
teur. 


Le masochisme est un des stigmates psychiques de la dégénérescence men- 
tale, acquise ou héréditaire. 

Il n’existe pas chez le sujet dés la naissance, mais il n’a besoin, pour se révé- 
ler, que d'une cause occasionnelle, qui, chez l’individu normal, serait sans con- 
séquences ; chez le dégénéré, elle suffit 4 créer de toutes piéces la perversion. 

Le masochisme n’a, au point de vue médico-légal, qu’un intérét tout a fait 
secondaire ; toutefois, le médecin légiste ne saurait s’en désintéresser, car le 
crime masochiste n'est pas une rareté. 

Le masochisme a de tous temps exigté, mais il parait prendre, a l’époque 
contemporaine une extension plus grande, comme d’ailleurs les autres perver- 
sions sexuelles, et toutes les affections megtales en général; on en voit les 
causes dans |’énervement de la race, conséquence du surmenage intellectuel, et 
peut-étre aussi dans le développement des doctrines féministes et les change- 
ments survenus dans la condition sociale de la femme moderne. 

En ce qui concerne les remédes & apporter a un pareil état de choses, il n’en 
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est aucun, car le trailement de pareille affection reste nul; le rdle du médecin 

en pareille occurrence est seulement celui d'un conseiller, d'un tuteur moral ; 

son action se borne a tenter de développer ce qu’il peut rester de sentiments 

éthiques chez les malades encore capables de lutter contre leurs penchants 

morbides. E. FRinveL. 

999) La Médecine Légale et l’Homosexualité, par le professeur Nacke. 
Archiv fiir Psychiatrie, t. LIII, fase. 1, p. 322, 1914 (8 pages). 

Article de polémique. Nacke déclare que l’homosexualité est d’habitude con- 
génitale et n’est pas en soi une dégénérescence ni une maladie. L’extension de 
l’homosexualité est montrée par le chiffre de 10000 uranistes que connait 
Magnus Hirschfeld. M. TRENEL. 


ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 





1000) Sur les Troubles Pupillaires de la Démence précoce, par Reicu- 
MANN (clinique du professeur Meyer, Koenigsberg). Archiv fiir Psychiatrie, t. LILI, 
fase. 1, p. 302, 1914 (15 pages, bibliog). 

Deux cent quinze cas. Dans 70 °/, on constate des troubles de la réaction a 
la lumiére, la convergence restant intacte (sauf dans 3 cas). Les troubles con- 
sistent en lenteur de la réaction avec ou sans déformation pupillaire, immo- 
bilité, lenteur de la réaction & la pression des ovaires. L’immobilité pupillaire 
différe de celle des paralytiques et tabétiques par son inconstance quantitative 
et qualitative et les variabilités de la forme de la pupille. L’hypothése d’un 
rapport (Westphal) entre des troubles vaso-moteurs et ceux de l’innervation 
de l’iris est acceptable. M. TRENEL. 


1001) Sur les particularités dans le Chant des personnes souffrant de 
Démence précoce, par W.-V. Lusrrirsky. Assemblee scientifique des médecins 
de l’Hopital de Notre-Dame des A[fligés pour les aliénés d Saint-Pélersbourg, seéance 
du 5 février 1944. 

D’aprés l’avis de l’auteur, dans le chant des personnes souffrant de démence 
précoce, se rencontre une particularité analogue a la verbigération et consis- 
tant dans un chant uniforme avec répétition pendant un laps de temps plus ou 
moins long d’un fragment, d’une chanson quelconque ou d'une priére; parfois 
le malade chante, en répétant toujours le méme mot. Parfois le chant des 
déments précoces porte un reflet de maniérisme. I] est intéressant de noter 
que l’incohérence de la parole ici ne va pas parallélement avec l'incohérence 
du chant. Dans certains cas de démence précoce, malgré la destruction pro- 
fonde de la personnalité, et dans les symptémes catatoniques, le chant conserve 
sa régularité et la plupart des traits propres au chant d'un sujet normal. 

SERGE SOUKHANOFF. 


1002) Contribution a l'étude de la Psychologie de la Démence précoce, 
par V. Eppecsaum-Strasser. Psychothérapie (russe), n° 1, 1914 


De l’avis de l’auteur, chez les personnes souffrant de démence précoce, est 
caractéristique l’autisme, c’est-a-dire le détournement de la réalité. 
SERGE SOUKHANOFF, 
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4003) Des Paraphrénies, par S. Souxsanorr. Assemblée scientifique des médecins 
de ’'Hopital de Notre-Dame des Affligés, d Saint-Pétersbourg, séance du 29 mai 
4913. 

Il n'y a pas de nécessité d’enlever les paraphrénies krepeliniennes de la 
démence précoce pananoide. Serce SOUKHANOFF. 


1004) Examen des Glandes a Sécrétion interne dans huit cas de Dé- 
mence précoce, par E.-X. Dercum et A.-G. Extts. Journal of Nervous and 
Mentai Disease, vol. XL, n° 2, pages 73-90, février 1913. 


Les auteurs classent la démence précoce parmi les confusions mentales, et 
eroient pouvoir lui assigner comme cause un état d’intoxication dd 4 un mau- 
vais fonctionnement des glandes & sécrétion interne. Ils ont étudié l'état de ces 
glandes chez les malades de l’hépital général de Philadelphie, atteints de 
démence précoce, et rapportent l’observation de 8 cas avec autopsies. 

Dercum et Ellis ont trouvé dans 7 cas une diminution du poids du corps 
thyroide, avec lésions de dégénérescence des glandes acineuses dans trois de 
ces cas; les surrénales présentaient une diminution de la graisse dans les cel- 
lules de l’écorce, en particulier dans les cellules de la zone fasciculée, ce qui 
indiquait tout au moins une activité amoindrie. 

L’hypophyse contenait moins de colloides que normalement et un grand 
nombre de cellules éosinophiles. En somme, dans tous leurs cas existait un 
trouble de ce que Sajous appela |’ « adrenal system », et qui comprend |'en- 
semble de l’'hypophyse, du corps thyroide et de la surrénale. 

Ces auteurs croient également que la tuberculose, dont meurent presque tous 
les malades atteints de démence précoce, se développe a la faveur du mauvais 
fonctionnement de |’ « adrenal system », mauvais fonctionnement qui entraine 
une débilitation générale de l’organisme. Cu. CHATELIN, 


1005) Le Signe de la Poignée de Main dans la Démence précoce, par 
par G. Jacquin (de Bourg). L’Encephale, an VIII, n° 10. p. 347-351, 10 octobre 
1913. 

Si l'on demande au dément précoce de tendre la main, il n’exécute pas 
l’ordre (négativisme passif ou actif) ; ou bien il obéit. La main est donnée, mais 
raidie, et le malade conserve cette attitude de main tendue (main suggestible, 
docile). D’autres malades s’agrippent sans pouvoir se détacher de notre main 
(main persévératrice). D’autres placent les doigts de facgon bizarre (main 
maniérée), et la fagon adoptée une fois reste indéfiniment la méme (main 
stéréotypée). 

Jamais le dément précoce, si on ne l’y invite pas, ne donne spontanément la 
main. C’est la conséquence logique de son aboulie et plus encore de son indiffé- 
rence, de son incuriosité, de son inaffectivité. 

Aussi bien, lorsqu’il consent 4 la donner, aprés sollicitations, son geste ne 
s’accompagne-t-il jamais de réactions émotionnelles. Sa poignée de main n'a 
aucune signification affective, aucune conviction. Et s’il arrive que le dément 
précoce accompagne sa poignée de main d'un rire ou d’un sourire, cette mani- 
festation mimique n'est pas adéquate et sa valeur émotionnelle est nulle. 

Le signe de la poignée de main est un signe précieux, et de tout premier 
ordre, en raison de sa fréquence, de son importance clinique, de sa significa- 
tion diagnostique et de sa recherche facile. Avec le rire explosif, les tics, les 
troubles de l’affectivité, de la conduite, des actes, !es troubles sécrétoires, vaso- 
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moteurs, etc., il mérite de prendre place, en bon rang, parmi les symptémes 
d’alarme de la démence. E. FEINDEL. 


1006) Recherches de physiologie pathologique sur les Troubles du 
Mouvement dans la Démence précoce, par Lucien LaGairre. Revue de 
Psychiatrie, t. XVII, n° 8, p. 309-330, aodt 1913. 

Rapport présenté au Congrés du Puy. (Voyez Revue neurologique, 30 aout 

1913, p. 200.) E. F. 


1007) A propos du cas de M. Legrain : Démence précoce et ramollis- 
sement cérébral, par L. Marcuann. Bull. de la Soc. clinique de Méd. mentale, 
an VI, p. 259, juin 1913. 


Il existe dans ce cerveau une lésion en foyer et des lésions corticales diffuses. 

Les lésions corticales diffuses sont identiques a celles que l'on a rencontrées 
chez un certain nombre de déments précoces. Ce sont ces lésions, plutét que le 
foyer circonscrit, qui conditionnérent les troubles mentaux. E. F. 


1008) Deux cas de Démence Paranoide dont l'un survenu aprés la 
Ménopause, par Leroy. Bull. de la Soc. clinique de Méd. mentale, an V1, p. 200- 
206, mai 1913. 


M. Leroy présente deux malades dont l'état mental est caractérisé essentiel- 
lement par l’indifférence, l’absence de désirs, une activité nulle et automatique, 
une incapacité croissante de l’effort mental, alors que la lucidité, la mémoire et 
l’orientation restent assez bien conservées. L’affection a débuté chez l'une a 30, 
chez l’autre & 35 ans. Ce sont la, en somme, des symptémes analogues & ceux 
qu'on rencontre dans la démence précoce & forme paranoide, et c’est ce qui fait 
l’intérét de cette présentation. E. F. 


1009) Dessins et Ecrits d'un Dément précoce, par L. Trepsat. L’Encéphale, 
an VIII, n° 12, p. 541-544, 10 décembre 1913. 


L’auteur des dessins est un malade qui, pendant vingt-cing ans, a présenté 
un délire de persécution a forme paranoide, lequel s’est traduit bientdt par 
une incohérence tellement accusée que sa conversation était devenue tout a 
fait inintelligible. 

D'autre part, il se montrait totalement indifférent & sa situation, tout 4 fait 
adapté a l’asile, uniquement occupé & couvrir ses nombreux cahiers de mots 
sans suite apparente; il paraissait logique de penser que son affaiblissement 
intellectuel était trés profond. 

Cependant, non seulement la mémoire était trés bien conservée, }’orientation 
bonne, mais encore ce malade savait trés bien observer ce qui se passait autour 
de lui. Dans chacune des divisions ov il a été placé, il a su saisir et fixer sur le 
papier le ridicule des malades qui l’entouraient. 

Quand il montrait ses productions artistiques, il tentait de les expliquer 
dans son langage diffus et incompréhensible, tandis que dans son regard 
brillait une sorte d’éclat, de contentement de soi, et d’intelligence. A l'inverse 
de la plupart des déments précoces, c’était un malade sympathique, aimable et 
attachant. 

Il représente un type de « folie discordante verbale » pour emprunter la ter- 
minologie du docteur Chaslin. Il avait inventé un véritable langage; et méme 
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pour les mots qui n’étaient pas des néologismes, le sens qu'il leur attribuait 
était tout différent de celui de l’Académie. 

Dans ces cas, dit M. Chaslin, la folie se résume dans un langage compléte- 
ment incohérent avec mots fabriqués constamment, apparence de conservation 
d’un sens au discours, intonations, rires, sourires, gestes, la mimique con- 
servée du discours contrastant avec l’incompréhensibilité du sens. Pourtant, de 
loin en loin, une phrase sensée, surtout au début d’une conversation, indique 
que, peut-étre, dans ces cas, l'intelligence proprement dite est moins touchée 
que le langage et que, peut-étre, celui-ci, par son désordre, empéche de penser. 

E. Feinpet. 


1010) Corps étranger du Rectum chez un Dément précoce. Occlusion 
compléte et Perforation secondaire du Colon ilio-pelvien, par Kocer 
Micnot et Grorces Petit (de Charenton). L’Encéphale, an VIII, n° 44, p. 436- 
440, 10 novembre 1913. 


Un aliéné de trente-sept ans, alteint de démence affective avec alternatives 
d’agitation et de dépression, et présentant des perversions génitales, s’introduit 
dans le rectum une série de rouleaux cylindriques de papier ayant un diamétre 
d’environ trois centimétres et bout & bout une longueur totale de 40 centi- 
métres. A la suite de ces manceuvres se constitua un syndrome caractérisé par 
une contraction extrémement douloureuse des parois abdominales, un arrét 
total et absolu des matiéres et des gaz, des vomissements bilieux, puis féca- 
loides, du hoquet, un facies grippé et anxieux. La mort survint a la fin du troi- 
siéme jour, sans élévation marquée de la température, mais avec avcélération 
du pouls. A l’autopsie, on constate a la partie supérieure du colon ilio-pelvien 
une solution de continuité des parois de l’intestin dont la portion sous-jacente 
contenait un rouleau péniforme coiffé de matiéres fécales; deux autres cylin- 
dres de papier se trouvaient en dehors de l’intestin, en pleine cavité abdomi- 
nale; la réaction péritonéale était peu marquée. E. FE.NDev. 


1011) Un nouveau cas de « Dementia precocissima », par Arpin-DEL- 
TeEIL, Max Coupray et Derriev. Buil. médical de l'Algérie, 25 aot 1913 


Si, dans la majorité des cas, la démence précoce s’observe a l'age de la 
puberté, des manifestations semblables ont été signalées chez de tout jeunes 
enfants sous le nom de « dementia precocissima ». 

Le cas actuel concerne un enfant de 7 ans, présentant des sligmates de 
dégénérescence, avec des antécédents héréditaires trés chargés (alcoolisme, 
tuberculose, etc.). Cette psychose, de date récente, se traduit par la catatonie, 
les stéréotypies kinétiques et parakinétiques, la suggestibilité, le déficit psy- 
chique, l’indifférence émotionnelle. Ce cas est le trente et uniéme de ce genre 
signalé dans la littérature. 

Ce type de démence précoce bat fortement en bréche l’étiologie et la patho- 
génie de cette affection, a savoir, d’aprés Krepelin, l'auto-intoxication génitale. 
Il faut étendre le cadre et incriminer d'autres facteurs morbides, tels que la 
tuberculose et avant tout I'hérédité alcoolique. E. FEINDEL. 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. Un cas de Paralysie pseudo-bulbaire suivi d’Autopsie, par 
MM. J. Deserine et A. PELISSIER. 


Les piéces que nous présentons a la Société proviennent d'une malade Agée de 48 ans, 
hospitalisée 4 la Salpétriére, et qui, depuis plusieurs années, était atteinte d’hémiplégie 
droite. Cette hémipltégie se traduisait par une démarche en fauchant, de la faiblesse du 
bras droit, et une paralysie faciale inférieure droite. Elle fut soignée a diverses reprises 
a l'infirmerie pour des crises d’asystolie : la, on constata les signes typiques d'un rétré- 
cissement mitral et une trés forte albuminurie. Il n’y avait aucun trouble de la dégluti- 
tion ni de l’articulation, pas de pleurer ni de rire spasmodiques. 

Le 24janvier 1912, larnalade fut amenée a I|’infirmerie dans le coma. La résolution mus- 
culaire était compléte, les réflexes tendineux trés affaiblis, le signe de Babinski nettement 
positif 4 droite, douteux & gauche, mais avec phénoméne de I'éventail. Les pupilles 
étaient en myosis, les urines trés albumineuses. 

La malade sort du coma au bout de 3 a 4 jours, aprés une saignée. Elle se présente 
dés lors sous l’aspect d’une pseudo-bulbaire. Elle laisse écouler sa salive, ne peut ava- 
er que trés difficilement les aliments. Les liquides refluent par le nez, les aliments 
solides restent dans la bouche sans pouvoir étre déglutis. Elle tire la langue avec peine, 
elle ne peut ni siffler, ni souffler. La bouche est déviée légérement a gauche, le facial 
inférieur est paralysé a droite. 

Enfin, la malade est dans |'impossibilité d'articuler les mots. Il s’agit manifestement 
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d’un trouble de nature anarthrique, la malade prononcant tous les mots d'une facon 
incompréhensible; seul, le mot « oui » peut étre reconnu. Elle reconnalt les objets 
usuels, cherche & en exprimer le nom, qu'il est presque impossible de distinguer. Elle 
comprend les ordres parlés ou écrits, et les exécute. I] n’y a nulle trace de surdité ver- 
bale ni d’alexie. Il n’y @ pas non plus d’agraphie, mais la malade est trés affaiblie 
mentalement, et I’écriture spontanée se borne a peu prés & son nom. Elle copie en ma- 
nuscrit les gros caractéres d'un journal. Il est 4 remarquer qu’elle écrit de sa main droite 
parésice. Il n'y a pas d’apraxie. 

Depuis son dernier ictus, |’état mental est trés touché. La mémoire est en particulier 
fort affaiblie et il est trés difficile d’obtenir des renseignements précis de la malade. 

Le territoire des nerfs bulbaires ne présente aucune amyotrophie, la sensibilité est 
intacte. Le myosis a disparu ; les réflexes pupillaires sont normaux. 

Quatre ou cing jours aprés sa sortie du coma, la malade peut se lever, et elle reste 
ainsi quelques jours pouvant marcher a peu prés comme auparavant, mais bientdt, la 
malade, qui ne s’alimente que trés difficilement, se cachectise; elle reste confinée au lit. 
Les troubles sphinctériens apparaissent. Les signes de rétrécissement mitral ne sont 
plus reconnaissables 4 cause de la déchéance du myocarde, des rales de bronchite 
emplissent la poitrine, la malade n’essaye méme plus de parler. La faiblesse s’accentue 
progressivement, et la malade meurt lentement le 20 février 1912. 

L’examen du cerveau nous offre a considérer deux lésions. L'une ancienne, qui a 
déterminé I'hémiplégie droite dont était atteinte la malade, apparait sur une coupe hori- 
zontale de l'hémisphere gauche comme un ramollissement central ayant évidé presque 
tout le putamen et détruisant |l’avant-mur et la capsule externe; |’autre récente, dont la 
production a déterminé l’apparition du syndrome pseudo-bulbaire, se présente dans I’hé- 
misphére droit sous forme d’un ramollissement cortical occupant le pied de F3, la partie 
adjacente du cap, l’opercule frontal, et le segment frontal de l’opercule rolandique. 

Nous ailons suivre ces différentes lésions sur les coupes microscopiques sériées. 

Hemispuérng Gavcus. — Lésions primitives : 

Lésion centrale : le foyer central détruit tout le putamen, sauf son extrémité anté- 
rieure ainsi que les trois quarts postérieurs du segment externe du globus pallidus. II 
s’étend en dehors, a l’avant-mur, la capsule externe, l’insula postérieur, la Il* et la 
Ill* circonvolutions de l’insula antérieur, mais respecte la I*¢ circonvolution de l’insula, 
le sillon marginal antérieur ainsi que la région rétro-insulaire. 

En dedans: la lésion n’atteint pas le segment interne du globus pallidus et n’entame 
pas le segment postérieur de la capsule interne ; elle afileure le segment antérieur de la 
capsule interne dont elle sectionne le genou en un point trés limité, correspondant au 
plan passant par le tiers inférieur de la région thalamique de la capsule interne. La sec- 
tion du genou de la capsule interne ne peut étre constatée que sur un petit nombre de 
coupes horizontales sériées. 

La lésion atteint sa plus grande extension sur les coupes qui intéressent les trois seg- 
ments du noyau lenticulaire ; elle devient plus étroite & mesure que l'on s’éléve, 
dépasse en hauteur le bord supérieur du noyau lenticulaire et affleure l’épendyme ven- 
triculaire au-dessus du noyau caudé. Elle sectionne a ce niveau le pied du segment 
supérieur de la couronne rayonnante et c’est dans cette section qu'il faut chercher la 
cause de l’héemiplégie. 

Il existe en outre une /ésion corticale qui intéresse toute la partie antérieure de la pre- 
miére circonvolution temporale. D’abord trés superficielle, cette lésion s’accuse 4 mesure 
que l’on monte ; elle est 4 son maximum 4 la pointe de T,, ot elle s’enfonce en coin, et 
ov elle détermine une zone de dégénérescence bien nette. Cette lésion corticale reste 
limitée a la pointe de T,; la temporale profonde et la partie postérieure de l’écorce de 
T, sont indemnes. 

Dégénérescences. — Nous n’insisterons pas sur les dégénérescences du segment sous-len- 
ticulaire de la capsule interne, de la commissure antérieure, du tapetum, consécutivesa 
la lésion de la Ie temporale, et qui feront l'objet |d'un travail ultérieur. Les dégénéres- 
cences obseryées dans le segment interne du pied du pédoncule s’expliquent par I'at- 
teinte du pied de la couronne rayonnante et par celle du genou de la capsule interne. Il 
faut remarquer que ce dernier, tout a fait dégénéré & sa partie supérieure, présente aux 
confins de la région sous-thalamique et dans le pied du pédoncule, un certain nombre 
de fibres saines qui lui sont fournies par la portion orbitaire du lobe frontal. 

Nous noterons enfin, dans les coupes passant au-dessus du noyau lenticulaire, la dis- 
parition des fibres thalamo-corticales sectionnées par le foyer. Par contre, on y remar- 
que l'intégrité absolue du faisceau arqué. 








776 SOCIETE DE NEUROLOGIE 


Hémisphére droit : 

La lésion est de siége cortical. Elle se montre sur les coupes colorées au Weigert-Pal, 
comme dans les cas de ramollissement récents, sous l’aspect de zones décolorées décou- 
pant a l’emporte-piéce le centre de la circonvolution intensivement coloré, mais rempli 
de corps granuleux. 

Cette Iésion apparait sur les coupes passant par l’opercule, et elle occupe : la lévre 
postérieure du cap de F3, la partie operculaire de F3, la parlie antérieure de l’opercule 
rolandique en avant de l’incisure frontale postérieure de Broca, l'insula intérieur. 

Au-dessus de l’opercule, la lésion abandonne Iécorce pour gagner la profondeur. Elle 
occupe d’abord le fond du sillon prérolandique s’étendant : en avant, dans la partie pos- 
térieure du pied d’insertion de F*; en arriére, sur toute la longueur de la moitié anté- 
rieure de Fa. A ce niveau, elle s’enfonce jusque dans le pied de la couronne rayon- 
nante. 

Un peu plus haut, elle abandonne 4 son tour le sillon précentral, et disparait progres- 
sivement de la base du pied d’insertion de F3, dont l’extrémité supérieure est saine. 
Elle persiste plus longtemps 4 la base de Fa, od ses derniers vestiges se voient dans la 
substance blanche non différenciée ; au niveau du bord supérieur du corps du noyau 
caudé. 

Les dégénérescences ne sont pas encore nettement apparentes; néanmoins, on remar- 
que que la substance blanche non différenciée présente 4 la base des circonvolutions 
centrales et du pied d’insertion de F, un éclaircissement remarquable. De méme, la moi- 
tié antérieure du segment postérieur de la capsule interne est moins large que la moitié 
postérieure de ce méme segment. 


Il est permis de tirer quelques conclusions intéressantes de l’examen anato- 
mique que nous venons de rapporter : 

4° llexiste dans l’hémisphére gauche une lésion centrale ayant détruit le 
putamen, une grande partie du globus pallidus, sectionné le genou de la cap- 
sule interne et détruit en outre l’avant-mur, la capsule externe, la plus grande 
partie de l’insula. 

Cette lésion respecte la zone de Broca, la zone de Wernicke, le faisceau arqué 
et n’a pas entrainé de dysarthrie persistante ; 

2° A cette lésion vient plus tard s’ajouter une lésion de l’opercule rolandique 
du cété opposé : le syndrome pseudo-bulbaire alors se manifeste. 

Ces faits confirment : d’une part, l’état de nos connaissances sur la zone du 
langage ; d’autre part, la pathogénie que l'un de nous a donnée du syndrome 
pseudo-bulbaire, syndrome qui, pour se constituer de facon durable, nécessite 
une lésion bilatérale. Ici, en effet, la lésion unilatérale d’abord avait détruit a 
gauche le putamen et le faisceau géniculé et n’avait pas produit de dysarthrie 
persistante, car cette malade ne présentait qu'une hémiplégie droite sans trou- 
bles de la parole. Par contre, lorsque plusieurs années aprés, il se développa 
chez elle un foyer de ramollissement de l’opercule rolandique de l’hémisphére 
droit, apparurent des symptémes trés accentués de paralysie pseudo-bulbaire. 


ll. Tubercules multiples du Cervelet, par M.J. Jumenrié. (Travail du 
laboratoire du professeur Dejerine.) 


Le diagnostic topographique des tumeurs du cerveau est rendu souvent dif- 
ficile par suite du petit nombre et méme de l’absence des signes dits de localisa- 
tion ; l’observation anatomo-clinique que nous rapportons en est un exemple 
frappant : 


OssERVATION. — Rous..., jeune femme, Agée de 24 ans, entrait dans le service de la 
Clinique le 21 avril 1914, souffrant de violents maux de téte et presque complétement 
aveugle. On était frappé de suite par l’état d’asthénie dans lequel elle était plongée et 
par la paleur de son teint. 
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Mariée 4 16 ans, sans enfants, elle avait toujours joui d'une excellente santé jusqu’au 
mois de décembre dernier ; 4 ce moment, elle commenga 4 souffrir de la téte: sa cépha- 
lée était continue, exaspérée par les mouvements, le bruit, la lumiére; a certains mo- 
ments, elle présentait durant quelques jours des périodes d’accalmie pendant lesquelles 
persistait seulement un peu de lourdeur de téte, puis elle réapparaissait 4 nouveau plus 
intense. sous forme de véritables crises, au cours desyuelles se produisaient des vomis- 
sements ; en méme temps, la vision de la malade baissait. 

La cécité et l'état d’asthénie et de torpeur dans lequel elle était plongée, rendaient son 
examen trés difficile. 

On ne constatait aucune trace de paralysie au niveau des membres, du tronc et de la 
face, les différents muscles avaient leurs réactions normales et la contractilité volontaire 
y était bonne. Malgré cela, la station n’était pas parfaite, l'équilibre ne pouvant étre 
obtenu qu’au bout de quelques secondes et nécessitant pour étre durable un écartement 
notable des jambes ; le corps avait tendance a pencher du cété droit; la démarche, ralen- 
tie et incertaine du fait de la cécité et de l’asthénie, était en outre hésitante et ébrieuse; 
la malade avait une tendance a dévier du cété droit et se sentait entrainée dans cette 
direction. 

L’examen de la fonction cérébelleuse ne révélait rien d'anormal en dehors des troubles 
d’équilibration : pas de mouvements démesurés, pas d’adiadococinésie ni d'asynergie, 
pas de trembiement spontané ni intentionnel. 

Aucun trouble des sensibilités superficielles et profondes. 

Les réflexes tendineux des membres supérieurs et inférieurs étaient faibles, sans étre 
toutefois abolis ; il en était de méme des réflexes cutanés, le réflexe plantaire, normal a 
gauche, était aboli a droite. 

A la face: pas d'asymétric des trails, pas de paralysie oculaire, pas de nystagmus ; 
les pupilles étaient dilatees et réagissaient faiblement, la vision était 4 peu prés compleé- 
tement perdue (les doigts ne pouvaient étre comptés), il persistait seulement une légére 
perception lumineuse ; examen du fond de l'cil (D' Chenet) révélait une forte stase 
papillaire bilatérale. On constatait, en outre, une surdité droite marquee, mais les 
épreuves auditives et vestibulaires n’ont pu étre faites, étant donné I’état de faiblesse 
de la malade. Quand on lui demandait d’ouvrir la bouche, il se produisait du trismus qui 
ne permettait pas un écartement des arcades dentaires de plus d'un centimétre et demi. 

La température était normale; le pouls battait 4 84 pulsations; les urines ne conte- 
naient ni sucre ni albumine. 

La ponction lombaire ne put étre faite, étant donné l'état de faiblesse de la malade 
dont les vomissements étaient incessants. 

Quelques jours plus tard (28 avril). elle mourait subilement. 

En résumé : 1° Syndrome d’hypertension datant de quatre mois et caractérisé par la 
céphalée, les vomissements, la torpeur, l'edéme de la papille; 2° Troubles d’équilibra- 
tion consistant en instabilité au repos e: démarche ébrieuse avec entrainement a droite; 
3° Surdité droite; 4° Asthénie marquée. 


Si la présence d'un certain nombre de symptomes (syndrome d’hypertension) 
rendait trés vraisemblable le diagnostic de tumeur cérébrale, la localisation du 
néoplasme était beaucoup plusdifficile a fixer ; eneffet, les troubles d’équilibration 
(écartement de la base de sustentation, démarche incertaine, entrainement vers 
la droite) pouvaient cadrer avec I’bypothése d'une tumeur de I"hémisphére 
cérébelleux droit, mais pouvaient également relever d’une lésion de la portion 
vestibulaire de la VIII* paire droite déja prise dans sa branche auditive. Ce dia- 
gnostic restait donc imprécis. 

Autopsie. — Aprés ouverture du crane et de la dure-mére, les hémisphéres cérébraux 
apparaissent cedématiés avec des circonvolutions aplaties et des sillons effacés; a la 
section de la tige pituitaire, une assez grande quantilé de liquide céphalo-rachidien 
s’écoule. L’hémisphére cérébelleux droit apparait plus volumineux que le gauche, il est 
mollasse, jaundtre par places; examiné de plus prés,il se montre infiltré d’amas caséeux 
multiples plus ou moins volumineux, qui apparaissent sous la pie-mére au niveau des 
faces inférieure (voir fig. 1) et antérieure, en particulier sur le lobe (Lgr) gréle et a la 
partie interne du lobe semi-lunaire inférieur (Lsli); le pdle externe de cet hémisphére 
(extrémité des lobes gréle et semi-lunaire supérieur) est occupé ‘par un volumineux 
tubercule qui, sur une coupe transversale, a l'aspect caractéristique du marron cru. 
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L’examen de ces coupes, en particulier de celles passant en avant par la partie moyenne 
du bulbe (voir fig. 2), révéle la présence d'un autre amas caséeux 4 la partie posté- 
rieure du vermis, au niveau du Culmen (C), toujours a droite de la ligne médiane; il 
taut noter l’intégrité presque absolue de la substance blanche et des noyaux gris (olive, 
embole, globulus et noyau du toit) ; les amas tuberculeux sont tous localisés au niveau 
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Fic. 4. — 4° Face inférieure du cervelet; 2° coupe passant par la partie moyenne da bulbe; 3° coupe 
entamant la partie tout inférieure des hémisphéres cérébelleux. Le grisé indique l'empl t des for- 


mations caséeuses. 
C, culmen; Ldg, lobe digastrique; Lgr, lobe gréle; Lsli, lobe semi-lunaire inférieur. 


de I’écorce et sur les coupes tout inférieures (voir fig. 3), la moitié droite du cervelet, 
constituée presque uniquement par l’écorce, est farcie d'une multitude de petits tuber- 
cules (fig. 1). 

L'hémisphére gauche est indemne, on ne note qu’un tubercule miliaire sur le lobe 
semi-lunaire inférieur au point ot il entre en contact avec celui du cété opposé (voir 
fig. 3), il s’agit nettement la d'une propagation par l'intermédiaire de la pie-mére, qui 
aun aspect opalin 4 ce niveau. 
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Aucun autre foyer tuberculeux dans le cerveau; a noter seulement une dilatation 
notable de l’'aqueduc de Sylvius et du III¢ ventricule. 

L’examen des autres viscéres permet de constater une tuberculose pleurale au début 
surtout localisée 4 la plévre pariétale sans tuberculose pulmonaire. Enfin, il existe une 
tuberculose caséeuse génitale qui a été vraisemblablement le point de départ de toutes 
ces colonisations : les trompes sont littéralement injectées dans tout leur trajet et leurs 
parois sontinfiltrées par la substance caséeuse ; la cavité utérine en est elle-méme remplie 
et sa muqueuse profondément altérée; l’ovaire droit renferme également un petit tubercule, 


Certaines données de cette observation doivent étre retenues : 

Au point de vue anatomo-pathologique d’abord : c’est un fait signalé déja par 
Cruveilhier que parmi les tubercules encéphaliques les plus fréquents sont ceux 
du cervelet. 

La répartition unilatérale (hémisphére droit) des formations caséeuses est 
dans ce cas vraiment remarquable, étant donnée surtout la multiplicité des 
tubercules ; il semble bien s’agir ici d’une topographie répondant a une distri- 
bution vasculaire; alors que le territoire de l’artére cérébelleuse supérieure est 
intact, celui des artéres cérébelleuses inférieures antérieure et postérieure est 
envahi. On retrouve ici la localisation au niveau de la substance grise qui est 
la régle. Si les tubercules du cervelet sont quelquefois au nombre de deux ou 
trois, ils sont rarement aussi nombreux que dans ce cas et ils se présentent 
surtout avec l’aspect de gros noyaux caséeux bien limités; la multiplicité des 
foyers, si grande ici, est plutot exceptionnelle. 

Au point de vue clinique, il y a lieu de faire les remarques suivantes : 4° cette 
observation est un exemple de plus de la possibilité d’absence de signes de loca- 
lisation au cours de l’évolution des tumeurs cérébrales ; il semble du reste que 
les tubercules soient une variété de tumeurs a développement particuliérement 
silencieux ; 2° l'interprétation des seuls signes dits « de localisation » constatés 
durant la vie de cette malade est assez délicate ; la surdité droite ne parait pas 
avoir été causée par action directe de la tumeur sur le nerf auditif, étant donné 
que, sur toutes les coupes, elle reste éloignée du bulbe et séparée de lui par le 
lobe digastrique intact ; il faut donc la considérer comme due & l’action de poi- 
sons tuberculeux ou bien plutét a "hypertension cérébrale méme, comme cela a 
été assez souvent observé. On pourrait interpréter de méme les troubles de 
l’équilibration (écartement de la base de sustentation, démarche ébrieuse, 
entrainement vers la droite), la branche vestibulaire de la VIII* paire pouvant 
étre lésée comme Jes fibres acoustiques et cette hypothése est trés défendable ; 
mais l’absence de vertiges, de sensation de tournoiement et de nystagmus peut 
la faire rejeter et ces troubles peuvent étre considérés comme cérébelleux ; 
3° en acceptant cette interprétation : que Ja présence d'un gros noyau tubercu- 
leux dans la moitié droite du vermis 4 sa partie postérieure explique ces trou- 
bles d’équilibre, il n’est pas moins curieux que les autres signes cérébelleux 
(mouvements démesurés, asynergie, adiadococinésie, tremblement) aient fait 
défaut chez cette malade, il est impossible d’en donner une explication, mais il 
est bon de faire remarquer que si une grande partie de l’écorce de l|’hémis- 
phére droit est détruite, elle ne l’est pas complétement et que, d’autre part, la 
substance blanche centrale et le noyau dentelé sont respectés. 


Ill. Atrophie et Sclérose du corps Thyroide dans un cas de Rhuma- 
tisme chronique déformant, par MM. Gustave Rovussy et Lucien Cori. 


Parmi les différentes conceptions émises pour expliquer la pathogénie du 
rhumatisme chronique déformant, la théorie qui tend & considérer ce dernier 
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comme une conséquence du dysfonctionnement thyroidien est basée sur un 
nombre trés restreint d’observations anatomo-pathologiques. Sans oublier ce 
que toute théorie dogmatique peut avoir parfois de trop absolu. nous venons 
rapporter un cas suivi d’autopsie dans lequel les lésions anatomiques du corps 
thyroide furent frappantes, tant a l’autopsie qu’a l’examen microscopique de 
la piéce. Ce cas vient a l’appui de celui présenté ici méme, il y a un an (séance 
du 26 juin 1913), par M. Aubertin. 


Ossgrvation. — Il s’agit d’une femme, Agée de 53 ans, Mme B..., présentant un rhu- 
matisme chronique déformant, survenu a la suite de poussées aigués successives de 
rhumatisme articulaire, dont la premiére apparut a l’4ge de 20 ans. 

Dans son enfance, elle a eu la rougeole a l’Age de 5 ans, la scariatine 4 7 ans. Réglée 
4 16 ans, elle a toujours eu des régles irréguliéres, peu abondantes. 

Mariée a 18 ans (1879), elle accouche en 1880, & terme, d'une fille actuellement vivante 
et bien portante. 

C’est en 1882 (octobre) que la malade a sa premiére crise de rhumatisme articulaire 
aigu. Un matin, elle fut prise de vioientes douleurs dans les genoux, les épaules, les 
doigts. Elle avait alors, depuis l'dge de 9 ans, une leucorrhée trés abondante. Ses pertes 
auraient, a cette époque, été jaunatres et verdatres. 

Soignée pour ses douleurs par du salicylate, l’amélioration se fait sentir trés tardive- 
ment, et six mois aprés le début de la crise, elle soullrait encore lorsque les déforma- 
tions se sont développées peu a peu. 

En 1883, l’avant-bras droit progressivement s’immobilise : les articulations de l’épaule 
et du poignet droit s’ankylosent ; puis, c’est le tour de l’épaule, des coudes et du poi- 
gnet gauche. Les pertes blanches n’avaient pas encore cessé a cette époque. 

De 1883 4 1891. — Evolution progressive de l'ankylose, par petites poussées surve- 
nant a intervalles irréguliers : successivement se prirent les doigts des deux mains, 
sauf les pouces, les pieds et les genoux, présentant dés lors l’aspect actuel. 

En mars 1891. — Accouchement a terme d'un enfant vivant actuellement hospitalisé 
4 Villejuif pour rhumatisme chronique déformant, dont l’aspect clinique est absolument 
semblable a celui de la mére. Les déformations, chez lui, auraient débulé a lage de 
16 ans, a la suite d’une crise aigué douloureuse. I] n’aurait pas eu de poussées aigués 
depuis 

A l’examen, son corps thyroide n'est pas palpable ; fait important a noter, car il en 
est de méme, comme on le verra, chez sa mére. Il prétend, comme sa mére, ne pas 
avoir été amélioré par l’opothérapie thyroidienne. 

En aout 1892. — La malade accouche a terme d'un enfant actuellement vivant et 
bien portant. (Service militaire.) 

En juillet 1893. — Une fausse couche de 3 mois et demi. 

En juillet 1895. — Accouchement a terme d'un enfant mort a 2 mois et demi de 
diarrhée verte. 

De 1895 a4 1910. — L’évolution de l’ankylose a été progressive (surtout aux pieds 
et aux genoux), sans régression, interdisant tout travail. En 1910, a l’époque de la 
ménopause, elle fait une poussée aigué trés violente, 4 la suite de laquelle elle entre a 
i Hotel-Dieu. 

Depuis le début de ses douleurs, la malade avait pris du salicylate sans succés; a 
l’Hotel-Dieu on lui fait prendre de la thyroidine, qui, dit-elle, aggrava son état au lieu 
de l’améliorer. 

Dans les antécédents héréditaires, rien de particulier: pére et mére, agés respective- 
ment de 81 et 75 ans, vivants, bien portants, 

Son mari est mort a 50 ans, albuminurique. 

Examen. — (Le 20 mars 1914 et le 2 avril 1914.) La malade présente les déformations 
suivantes : 

Aux membres supérieurs de chaque cété. — L’articulation de l’épaule est assez mobile, 
seuls les mouvements de circumduction sont trés limités. 

L’articulation du coude est ankylosée en partie. Le mouvement d’extension forcée de 
l’avant-bras sur le bras est impossible au dela d'un angle de 100 a 110° environ. 

Les mouvements de pronation et de supination sont extrémement limités. L’articula- 


tion du poignet est complétement immobile. 
Au niveau de la main : déformation considérable. La phalangine est fléchie 4 angle 


droit sur la phalangette, et la phalangette en extension forcée sur la phalange. 
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Les doigts sont déviés en dehors sur le bord radial, les phalanges sont luxées sur les 
métacarpiens, dont les tétes respectives font de fortes saillies a la face dorsale de la 
main. 

Le pouce est trés mobile : tous les mouvements d’opposition, d’extension et de flexion 
ui sont permis. 

Aux membres inférieurs. — La hanche est mobilisable assez aisément, quoique les 
mouvements provoqués réveillent une vive douleur. 

ll en est de méme des genoux. L’articulation du cou-de-pied, au contraire, est trés 
peu mobile 

Les pieds sont en extension forcée. La voite plantaire est effacée. I] existe une escharre 
au talon gauche. 

La malade accuse des douleurs, lancinantes, continues, sans paroxysmes, véritables 
sensations de lourdeur et d’engourdissement. 

Elles siégent au niveau de toutes les articulations des membres, surtout au niveau 
des membres inférieurs, exagérées par toute tentative de mobilisation. Elles interdisent 
la marche, les mouvements brusques et rapides. 

La recherche des réflexes tendineux, achilléens et radiaux et olécraniens est difficile 
en raison de l’ankylose. 

Les réflexes rotuliens existent netlement. 

Pas de Babinski : le réflexe cutané plantaire se faisant en flexion. 

Mme B... ne présente pas de troubles de la sensibilité objective. 

Par contre, des troubles trophiques sont observés : glossy-skin des deux mains, sur- 
tout 4 la main droite; escharre fessiére, ayant les dimensions de la paume de la main, 
creusanl les tissus en profondeur jusqu’au sacrum; une escharre peu profonde, de la 
dimension d'une piéce de 5 francs, au talon gauche. 

On ne constate pas de troubles sensoriels ; en particulier, les yeux réagissent norma- 
lement a la lumiére et a l’accommodation 

L’examen du ceur permet de noter la présence d'un souffle extracardiaque mésosys- 
tolique de la région endo-sus-apexienne. 

Il y a un dédoublement du second bruit net par intermittences 4 la région apexienne. 

A lorifice aortique on note la présence d'un souffle systoligue se propageant dans la 
carotide, 

Etant donné l'état anémique trés prononcé de la malade, ces deux souffles n’attirent 
pas plus spécialement l’attention. 

La numération globulaire, pratiquée le 4 avril, indique la présence de 2000000 de 
globules rouges. 

A l'examen du poumon : l'auscultation révéle la présence aux deux sommets de nom- 
breux craquements avec respiration trés soufflante, submatité a la percussion. La 
malade n’a jamais toussé, ni craché le sang. Actuellement, fait important, elle ne crache 
ni ne tousse. 

Du cété du tube digestif, elle ne présente aucun trouble net, mais aurait eu, autrefois, 
a diverses reprises, des crises de diarrhée noiratre. 

L’examen des urines permet de constater par la chaleur un léger Jouche d’albumine 
non dosé. 

L’appareil génital ne présente rien de particulier 4 signaler 

Le corps thyroide n’est pas palpable. 

A Vexamen du 14 avril. — Mme B... est dans un état cachectique trés accentuée 
teint cireux, yeux excavés, amaigrissement considérable ; l'intelligence est intacte. 

On la soutient au moyen de sérum glucosé. 


Elle meurt le 20 avril dans le collapsus. 
Aulopsie, pratiquée le 24 avril. — Rien de particulier 4 noter du cOté du tube 


digestif, si ce n'est la dégénérescence graisseuse du foie, conlirmée par l’examen histo- 
logique. La rate est petite avec légére sclérose. 

Les reins, blanchatres, ne présentent pas de tuberculose rénale apparente, et l’examen 
histologique ne permet pas de constater de lésions. 

Les surrénales, en hyperplasie corticale légére, n’ont pas d’altération constatable histo- 


logiquement. 

L’utérus est normal; les ovaires, normaux macroscopiquement, présentent a l'examen 
histologique le type sénile, avec sclérose, absence de follicules de Graaf, et un seul 
petit kyste. 

Les poumons offrent aux deux sommets de nombreuses petites cavernes de la gros- 
seur d'un pois. Les bases sont légérement cedémateuses. 
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L’examen histologique permet d’affirmer la présence de trois petites zones de broncho- 
pneumonie tuberculeuse avec cavernes microscopiques. 

La coloration au Ziehl permet de noter la présence de nombreux bacillesde Koch dans 
la paroi de la caverne. 

Le ceur est petit, flasque. Le doigt pénétre difficilement dans l’orifice mitral. La grande 
valve mitrale est un peu dure. L’orifice aortique est rétréci notablement. L’oreillette 
droite légérement dilatée. 

L’aorte, trés souple, ne présente pas de lésions athéromateuses. 

L’examen macroscopique et microscopique de la glande thyroide offre plus d’intérét. 

EXAMEN DU corps THyRolbE. — Macroscopiquement. — Le corps thyroide est trés petit, 
dur, scléreux; il présente la forme du corps thyroide normal, avec deux lobes nette- 
ment séparés, réunis par un isthme aplati, sans pyramide; chaque lobe a la grosseur 
d’une amande verte. 

Le poids total est de 10 gr. 80, soit : 5 gr. 80 pour le lobe gauche, 5 grammes pour le 
lobe droit. 

La capsule périphérique est légérement adhérente. 

A la coupe macroscopique : structure homogéne sans kyste colloide et sans lobulation 
apparente. 

Microscopiquement. — a) Faible grossissement. 

Les acini sont de dimensions assez réguliéres, remplis pour la plupart de substance 
colloide chromophile et trés rétractile. Quelques acini seulement contiennent une subs- 
tance colloide moins chromophile et non rétractile. 

Dans certaines régions les acini sont véritablement dissociés par de longues travées 
de tissu scléreux au milieu desquels on note parfois la présence de vaisseaux a parois 
altérées. 

b) Fort grossissement. — 1° Acini et cellules épithéliales. — La substance colloide est 
trés fortement chromophile et rétractile dans le plus grand nombre des vésicules. 

Les parois sont constituées par des cellules épithéliales trés aplaties. 

Dans quelques rares vésicules les parois sont constituées par des cellules 4 type 
cylindrique présentant méme des monstruosilés nucléaires. 

Dans quelques acini, dont la substance colloide est plus rétractile, on note la présence 
de cellules épithéliales de desquamation. 

2° Sclérose interacineuse. — Entre les acini, des longues travées de tissu scléreux pré- 
sentent le type conjonctif fibreux. 

Par la coloration au van Gieson, on voit que la sclérose forme des amas assez volu- 
mineux, disséminés sur la coupe. De ces amas partent de grosses travées et méme de 
fines fibrilles qui viennent entourer les acini thyroidiens. 

On peut observer quelques nodules d’éléments conjonctifs en métaplasie indiquant un 
processus inflammatoire chronique encore en activité. Pas de formations nodulaires tuber- 
culoides ou gommeuses ; pas de follicules lymphoides. 

3° Vaisseaux. — La sclérose périvasculaire est trés marquée; dans certains vaisseaux 
méme, endartérite oblitérante totale. 


En résumé. — Nous nous trouvons en présence d'un cas de rhumatisme chro- 
nique déformant, ayant débuté il y a trente ans par une crise aigué. L’examen 
anatomo-pathologique pratiqué aprés autopsie attire spécialement l’attention 
sur le corps thyroide trés atrophié, présentant de la sclérose interacineuse et 
périvasculaire trés notable; ceci chez une malade morte de tuberculose pulmo- 
naire. 

Tout d’abord il est permis d’affirmer, étant donné l’dge de la malade (53 ans), 
l’examen clinique et l'étude histo-pathologique de la thyroide, qu’il ne s’agit pas 
dans notre cas de sclérose thyroidienne dite sénile, mais bien d’un reliquat 
d'une thyroidite d'origine ancienne. 

Cette thyroidite doit-elle étre mise sur le compte de la tuberculose? C’est 
possible, mais rien histologiquement ne permet de l’affirmer. Faisons remar- 
quer que pour nous il est exceptionnel d’observer dans les thyroides de sujets 
morts de tuberculose pulmonaire, des lésions de sclérose aussi prononcées. 

D’autre part, le rhumatisme chronique déformant, lui aussi, pourrait étre 
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mis, par les partisans de la théorie de Poncet, sur le compte de la tuberculose. 
Nous refusons & nous aventurer et a prendre parti dans une telle discussion 
purement hypothétique. 

Le seul point que nous voulons retenir de cette discussion, c’est la présence, 
dans un cas de rhumatisme chronique, de lésions thyroidiennes réellement trés 
prononcées, Ces faits, joints & ceux fort peu nombreux connus jusqu’ici, de 
Souques, de Parhon et Goldstein, et plus réecemment d’Aubertin et Pascano (4), 
méritent vraisemblablement d’étre pris en considération dans |’interprétation 
pathogénique de certaines formes de rhumatisme chronique. 


IV. Un cas de Tumeur de l’'Hypophyse avec métastases osseuses et 
ganglionnaires. Absence d’acromégalie, par MM. Gustave Rouvssy, 
P. Masson et Rapin. 


Nous apportons a la Société les piéces macroscopiques et les préparations 
histologiques d’un cas de tumeur de l’hypophyse provenant d'un malade de 
lhospice de Villejuif, 4gé de 65 ans. Nous ne ferons aujourd'hui que signaler 
les faits saillants de cette observation, dont l'étude plus détaillée paraitra pro- 
chainement. 

Il s’agit d'un malade qui présentait, a son entrée a l’hospice en novem- 
bre 1913, un état cachectique extrémement marqué ; une cécité compléte avec 
exophtalmie apparue en mars 1913 ; des tumeurs osseuses multiples (au niveau 
de la clavicule gauche, de la calotte cranienne, de la région rétro-auriculaire 
droite) ; enfin de nombreux ganglions hypertrophiés dans les régions sus- 
claviculaires. Pas d’albumine, pas de sucre, pas de polyurie. Rien autre a 
signaler si ce n’est des douleurs céphaliques intenses dont se plaignait beaucoup 
le malade. 

En présence de ce tableau symptomatique, on porte le diagnostic de tumeur 
de la base du cerveau et de tumeurs multiples des os de nature vraisemblable- 
ment sarcomateuse. L’examen du sang révéle une anémie trés prononcée. 

A l’autopsie pratiquée le 29 janvier 1914, on retrouve les différentes tumeurs 
signalées ci-dessus; en plus, de nombreux ganglions néoplasiques médiastinaux 
et abdominaux et une tumeur osseuse de la colonne vertébrale dans sa région 
lombaire. 

Dans la cavité cranienne, il existait de nombreuses tumeurs méningées essai- 
mées sur la face interne de la dure-mére, notamment au niveau de la faux du 
cerveau, de la tente du cervelet; tumeurs variant du volume d'un petit pois a 
celui d'une grosse noix. A la base du cerveau, on voit sur la tente de I’hypo- 
physe, ainsi que tout le long de la dure-mére qui tapisse les petites ailes du 
sphénoide, de petiles masses arrondies grosses comme des noisettes. L’hypo- 
physe est enlevée en méme temps que la selle turcique; elle est légérement 
augmentée de volume. La tente de l’hypophyse lui est trés adhérente et fait 
corps avec les bourgeons qui sont développés sur elle. 

Au point de vue histologique, ainsi qu’on le voit sur nos préparations, la 
tumeur intéresse la presque totalité du lobe glandulaire; a sa périphérie per- 
siste une zone de tissu hypophysaire en hyperplasie. Le lobe nerveux est 
intact. Cetle tumeur est formée d'un grand nombre d’acini réguliers, tapissés 
par un épithélium cylindro-cubique cilié et contenant pour la plupart de la 


(4) Ch. Ausertin et Pascano, Les lésions thyroidiennes dans le rhumatisme chronique 
Presse médicale, 27 septembre 1913. 
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colloide. Partout le néoplasme revét cette disposition acineuse typique. Dans 
les nombreuses métastases osseuses ou ganglionnaires le type histologique 
reproduit identiquement celui de la tumeur primitive. 

Deux notions intéressantes se dégagent de cette observation et méritent 
d’étre mises en valeur : l'une d’ordre anatomo-pathologique, l'autre d’ordre 
physio-pathologique. 

La premiére a trait a ce fait qu’il s’agit d’un épithélioma typique de l’hypo- 
physe ayant déterminé de trés nombreuses métastases. Or, on sait que les 
tumeurs de l’hypophyse, d'une facon générale, ne font pas de métastase, mais 
qu’elles envahissent progressivement les organes de voisinage et notamment 
la base du cerveau. Notre observation constilue un fait exceptionnel, digne 
d’intérét et qui ne semble pas avoir été observé jusqu’ici. 

Au point de vue de la pathologie générale des tumeurs, il peut étre comparé 
a certaines variétés de tumeurs bien connues du corps thyroide, désignées en 
Allemagne sous le nom d’Adenoma malignum et en France sous celui de Goitre 
métastatique ; tumeurs qui microscopiquement présentent tous les caractéres 
d'un adénome typique et qui malgré cela font de nombreuses mélastases se 
localisant tout particuliérement au niveau du systéme osseux. 

Le second point intéressant de notre observation a trait au rapport des 
tumeurs de l’'hypophyse et de l’acromégalie. On sait en effet qu’il existe de nom- 
breux cas de tumeurs pituitaires sans acromégalie et notre observation en est 
un nouvel exemple. Ces faits ont méme été invoqués par les adversaires de la 
théorie pituitaire de l’acromégalie. L’un de nous (1), au premier Congrés inter- 
national de pathologie (Turin, 2-3 octobre 1911), & propos de deux observations 
anatomiques de tumeur hypophysaire sans acromégalie, a attiré l’attention sur 
ce fait que l’étendue de la tumeur hypophysaire pouvait donner la clef du pro- 
bléme. Dans ces deux observations de tumeurs de l’hypophyse sans acromé- 
galie, comme dans celle d'aujourd’hui, le néoplasme étudié sur coupes sériées 
laissait persister une certaine étendue de tissu glandulaire, d’ailleurs en hyper- 
plasie. Ces faits montrent done que l’absence d’acromégalie dans certaines 
tumeurs pituitaires reléve trés vraisemblablement de ce que ia transformation 
épithéliale de la glande est incompléte. A ce méme Congrés, MM. Askanazy et 
Aschoff rapportérent l'un une observation, l'autre, deux, tout a fait confirma- 
tives de cette maniére de voir. Cette theorie repose donc actuellement sur six 
observations. 


V. Hématomyélie aprés Laminectomie simple, par MM. J. Basinski et 
A. Barré. 


A la séance du 29 janvier dernier, nous avons exposé l’histoire d'une 
malade qui avait présenté des signes de compression médullaire et que nous 
avions fait opérer. 

La mort était survenue vingt heures environ aprés une laminectomie simple ; 
les ‘principaux temps de l’acte opératoire ont été décrits, et l’on pourra les trou- 
ver en se reportant au numéro du 28 février 1914 de cette Revue. 

L’opération avait été parfaitement exécutée; aussi terminions-nous notre 
communication en attirant l’attention « sur le contraste qui existe entre la 
simplicité.apparente de la laminectomie et la gravité des risques qu'elle fait 
courir. » 


(1) Gustave Rovussy. Les tumeurs de l’hypophyse, leurs rapports avec l’acromégalie. 
1** Congrés international de pathologie, Turin, 2-5 octobre 1914. 
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Plusieurs membres de la Société manifestérent le méme étonnement que 
nous, et quelques-uns émirent des hypothéses sur la genése de ces accidents, 
mystérieux jusqu’alors. 

L’étude que nous avons faite de la moelle de la malade nous a révélé l’exis- 
tence de lésions importantes. En effet, au sein de la substance grise de C® (par- 
tie inférieure), de C’, C* et D', il existe des hémorragies qui tranchent nette- 
ment en noir sur le fond blanc de la moelle fixée dans le formol. Ces hémor- 
ragies occupent suivant le niveau considéré une partie d'une corne, une corne 
entiére, et méme, en C’, les cornes antérieure et postérieure gauches et une 
partie des cornes antérieure et postérieure droites. Sur les coupes colorées a 
l'hématéine-éosine, on peut analyser les détails histologiques de l'infiltration 
sanguine: on la voit dissocier les éléments normaux de la substance grise et 
empiéter un peu sur la substance blanche avoisinante ; on a sous les yeux le 
tableau de la phase tout initiale d'une myélomalacie post-hématomyélique. Les 
méninges ne présentent pas d’altérations. 

Il n’est pas sans intérét de faire remarquer que l’hématomyélie s'est loca- 
lisée dans la partie de la moelle située immédiatement au-dessus de la tumeur 
et au sein d'une région qui a été en partie découverte au cours de l'interven- 
tion. 

L’épanchement sanguin s’est-il développé pendant l’acte opératoire, ou dans 
les heures qui l’ont suivi? C’est la une question a laquelle il est assez difficile 
de répondre d'une facon certaine; pourtant, l’enquéte que nous avons faite 
auprés du personnel expérimenté qui s’est occupé de la malade nous a appris 
que celle-ci, dés son réveil post-chloroformique, s’était plainte d’avoir « le cou 
en bois » et avait fait remarquer qu'elle remuait difficilement les bras... Il 
parait assez logique d’attribuer pour une large part cette sensation particuliére 
de raideur du cou, et cette incapacité des membres supérieurs, 4 |’hématomyé- 
lie, tout en laissant ce qui peut lui revenir ala géne due au pansement; l'hé- 
morragie de la substance grise semble donc s’étre faite au cours de l’opération 
ou immédiatement aprés, et tout parait s’étre passé comme si la décompression 
avait été la cause ou l'une des causes de l’hématomyélie. 

Cet accident, notons-le en passant, est analogue a l'un de ceux qu’on peut 
observer a la suite de trépanation décompressive, et qui consiste en hémorragie 
du parenchyme cérébral. 

Doit-on établir entre l’hémorragie médullaire et la mort de la malade une 
relation de cause a effet? Nous sommes portés a le croire, et nous pensons que 
la gravité particuliére de l‘hématomyélie de notre malade a tenu, comme nous 
en avons émis le soupcon avant méme d’avoir coupé la moelle, a linfluence 
connue de la région cervico-dorsale sur le fonctionnement du cceur et la circu- 
lation en général. 


M. Foix. — J'ai eu l'occasion d’observer, comme je l’avais indiqué orale- 
ment dans une séance précédente, l’existence dans un cas de laminectomie de 
lésions hémorragiques trés analogues a celles que montre M. Barré. Ces lésions, 
qui consistaient en une infiltration hémorragique de la substance grise de la 
région traumatisée, sont évidemment trés intéressantes. Elles ne suffisent cepen- 
dant peut-étre pas, étant, dans notre cas tout au moins, peu étendues, 4 expli- 
quer l'ensemble des phénoménes observés, et il parait assez vraisemblable qu'il 
faille en outre invoquer des altérations a distance, lésionnelles ou dyna- 
miques. 
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VI. Myasthénie. Altérations a type Paget des os du Crane. Lésions 
de certaines glandes a sécrétion interne, par MM. J. Babinski et 
A. Barre. 


Cette communication sera publiée in extenso, avec les dessins des coupes qui 
furent projetés, dans un des prochains numéros de la Nouvelle Iconographie de la 
Salpétriére. 


M. Henrat Craupe. — Il est regrettable que M. Barré ne puisse nous rensei- 
gner sur l'état du thymus dans son cas, car les lésions de cet organe constituent 
a l'heure actuelle un des faits les plus intéressants de l'histoire de la myas- 
thénie. Dans la plupart des cas de syndrome d’Erb que j'ai étudiés, je n’ai pas 
rencontré de lésions destructives des glandes a sécrétion interne; au contraire, 
celles-ci étaient plutét augmentées de volume comme si eiles avaient di pour- 
voir 4 une activité fonctionnelle exagérée. Dans les relations d’autopsies avec 
examen histologique, j'ai retrouvé fréquemment l’indication d'une tendance a 
l’hypertrophie fonctionnelle des diverses glandes. La moelle osseuse elle-méme 
et les organes lympho-poiétiques paraissent en état d’hyperactivité. Dans un 
cas ou j'ai trouvé un épithéliome typique du thymus j’avais constaté, durant 
la vie, une polyglobulie progressive. Je crois done que la myasthénie n'est pas 
une maladie due a une insuffisance glandulaire primitive. Elle est l’expression 
d'une intoxication de la cellule nerveuse et musculaire par des produits d’une 
activité glandulaire anormale, telle que la transformation néoplasique du thy- 
mus peut en disséminer dans l’organisme. Sous |’influence de cette intoxication 
spéciale les diverses glandes vasculaires sanguines et lymphatiques présentent 
une activité fonctionnelle de défense, qui en s’exagérant aboutit a un épuise- 
ment fonctionnel variable suivant les étapes de la maladie. C’est cet épuisement 
fonctionnel que nous combattons efficacement dans les formes bénignes de myas- 
thénie par la polyopothérapie. Mais l’insuffisance des fonctions glandulaires 
n'est dans cette maladie qu'un phénoméne secondaire non en rapport avec des 
altérations primitives des glandes. 


M. Gustave Roussy. — M. Barré, & propos des amas lymphoides retrouvés 
dans le corps thyroide de sa malade, a rappelé les constatations analogues que 
nous avons faites avec Clunet dans les thyroides de Basedow type. Je tiens a 
signaler que ces amas, trés fréquents dans le Basedow, sont loin d’étre spéci- 
fiques de cette affection. Ils ont été en effet retrouvés, par Simmonds, par nous 
et par d'autres auteurs, dans des cas de goitre banal ou de thyroidite. Pour 
nous, ces amas traduiraient non un état d’hyperplasie, mais vraisemblable- 
ment un reliquat de processus inflammatoire. 

Je voudrais aussi relever un point relatif aux conclusions que M. Barré croit 
pouvoir tirer de son observation. A part la présence d'un thymus persistant 
(dont les coupes n’ont malheureusement pas été présentées), fait classique dans 
beaucoup d’observations de myasthénie, je ne retrouve sur les préparations qui 
nous sont présentées : hypophyse, thyreide, surrénale, aucune altération per- 
mettant d’incriminer ces glandes dans le déterminisme de I’affection. Ces lésions 
sont au contraire d’ordre banal et semblables a celles trés souvent observées 
dans les autopsies de vieillards 

Je tiens a relever ce fait et a y insister, pour réagir une fois de plus contre 
la tendance actuelle qui consiste 4 mettre sur le compte des glandes internes — 
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& la faveur de quelques lésions banales trouvées a l’autopsie — la cause pre- 
miére d'un grand nombre d’entités morbides dont la pathogénie est encore 


ignorée. 


Vil. Un cas de Radiculite expérimentale, par M. J. Tine. 


Nous avons pu obtenir une véritable radiculite expérimentale chez le lapin, 


par l’injection, dans la cavité arachnoi- 
dienne, au niveau du IV* ventricule, 
d'une culture de bacilles de Koch, atté- 
nuée par chauffage 4 54°. L’animal ainsi 
inoculé n'a pas fait de méningite aigué, 
mais une méningite discréte. Par contre, 
nous avons vu apparaitre vers le 20° jour, 
et se prononcer assez rapidement, une 
parésie du train postérieur, beaucoup 
plus marquée sur la patte gauche, avec 
atrophie musculaire trés marquée. 

Sacrifié le 40° jour, l’animal pré- 
sentait une infiltration discréte de ses 
méninges corticales et rachidiennes, avec 
formation de quelques tubercules mi- 
liaires disséminés. 

D’autre part, on put constater au 
niveau des racines de la queue de che- 
val, dans les culs-de-sacs méningés, la 
présence de volumineuses infiltrations 
lymphocytaires, accumulées a la partie 
terminale de la gaine radiculaire et 
envahissant méme le pdle supérieur du 


ganglion. Cet infiltrat contenait un 
nombre considérable de bacilles de 
Koch. 


On voit ainsi que, chez le lapin comme 
chez l'homme, les processus méningés 
envahissent les gaines radiculaires et 
que les infiltrations inflammatoires pré- 
dominent au niveau de la terminaison 
de ces gaines (fig. 1). 

Il y avait méme, dans ce cas, plus 
qu'une simple propagation radiculaire 
de l'inflammation méningée ; il y avait 
une véritable majoration & ce niveau, 





4. — On voit la racine antérieure longer 

le ganglion en bas et 4 droite 

La racine postérieure (en haut) pénétre dans le 
ganglion, od les fibres nerveuses se disséminent, 
cheminant entre les cellules nerveuses 

Le foyer de radiculite apparait au pdle supérieur 
du ganglion, au niveau de la terminaison de la 
gaine radiculaire, englubant 4 la fois les divisions 
de la racine postérieure et les premiéres cellules 
ganglionnaires. 


comme si le bacille de Koch transporté dans la gaine radiculaire s’y était greffé 
et développé secondairement, avec plus d’exubérance que dans le reste des 
méninges, réalisant ainsi une véritable radieulite autonome. 


On comprend ainsi que les 


radiculites, en apparence spontanées chez 


homme, ne puissent étre, le plus souvent, que la greffe secondaire sur les 
méninges radiculaires, d'une infection méningée latente et passée inapergue. 
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VIIl. Une méthode de Coloration élective de la Myéline; modifica- 
tion de la méthode d’Azoulay, par M. J. Tinev. 


Nous servant depuis plusieurs années de la méthode d’Azoulay pour la colo- 
ration de la myéline sur piéces bichromatées, nous avons été amené 4 la 
modifier sur plusieurs points importants. 

On sait que la méthode d’Azoulay consiste & passer une demi-heure dans 
l’acide osmique a 4 °/, les coupes de piéces bichromatées ; puis, aprés lavage, 
elles sont mises dans une solution de tanin & chaud, ci se produit la réduction 
de l’acide osmique. Cette méthode, trés précieuse et trés élective, a cependant 
plusieurs inconvénients; elle est codteuse parce qu'elle dépense une quantité 
considérable d’acide osmique qui, se réduisant rapidement, est toujours inutili- 
sable aprés quelques coupes; elle ne fournit une coloration noire assez intense 
de la myéline qu’en donnant au fond une coloration jaune brunatre; elle permet 
difficilement, par conséquent, des colorations complémentaires . 

Nous l’avons modifiée de la facon suivante : 

4° Les coupes, a la paraffine ou a la celloidine, de piéces bichromatées sont 
plongées une demi-heure dans liquide de Marchi : 


Solution d’acide osmique a 1 °/o............ 4 partie. 
Liquide de Muller............. socaetitte. @ portion. 


L’addition du bichromate a pour avantage d’empécher la réduction spontanée 
de l’acide osmique et la formation de précipités. 

Cette solution peut servir plusieurs fois; nous nous servons souvent de la 
méme pendant plusieurs mois,. en filtrant quand elle devient trouble, et en y 
ajoutant de temps a autre quelques gouttes d’acide osmique. 

Dans cette solution, la myéline prend une coloration brunatre. 

2° Les coupes sont lavées a plusieurs reprises pendant quelques minutes. II 
est important d’éliminer toute la solution osmique qui n’est pas fixée sur la 
myéline. 

3° On porte les coupes dans un réducteur & l'acide pyrogallique, a formule 
photographique, par exemple : 


I, ovens cn wtaccasaencese 1 gr. 
Sulfite de soude anhydre daha darete erm ° | 
Carbonate de soude............... ee eee 1 gr. 
Bisulfite de soude liquide du commerce...... 5 a 10 gouttes 


Les coupes plongées dans cette solution noircissent rapidement. La réduction 
est plus rapide a la lumiére; elle est déja suffisante au bout d'une heure, mais 
on peut sans inconvénient laisser les coupes 12 ou 24 heures, jusqu’aé ce qu’on 
la juge suffisamment intense. 

La coloration de la myéline est absolument et directement élective; le fond 
de la coupe reste blanc. Seuls les graisses, le pigment des cellules nerveuses, 
les grains de dégénérescence graisseuse se colorent également en noir intense. 

4° Il n’y a par conséquent aucune décoloration a faire; on ne court done 
aucun risque d’avoir une différenciation insuffisante ou, au contraire, trop 
poussée, comme dans la méthode de Pal. 

Si, par hasard, les coupes, mal lavées ou par oxydation du réducteur, avaient 
pris une légére teinte jaunatre, on peut la faire disparaitre par un passage 
rapide dans le permanganate et bisulfite qui n’altére en rien la coloration des 
tubes & myéline. 
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5° Toutes les colorations complémentaires sont possibles et prennent du reste 
avec une intensité dont il faut se méfier, grace au mordancage osmique 

Nous employons d'ordinaire l'hématéine-éosine, le Van Gieson, lhématéine- 
Van Gieson; on peut également faire des colorations simples ou composées, au 
carmin, au bleu de méthyléne, au Giemsa, a la safranine, au rouge Magenta, 
vert lumiére, picro-indigo-carmin, ete 

On voit done que cette méthode permet de colorer et d’étudier sur une méme 
coupe la plupart des éléments analomiques 

6° Ajoulons enfin que cette méthode peut s’‘employer sur coupes a congéla- 
tion. Elle nécessite le chromage préalable des coupes pendant quelques heures ; 
mais les coupes ainsi chromées deviennent cassantes et assez difficiles & mani- 
puler. 

Nous l’avons cependant employée assez souvent, soit pour l'étude de la myé- 
line, soit plutot pour l'étude des granulations et lipoides intra-cellulaires. 


IX. Tumeur épithéliale primitive de la face orbitaire du Lobe fron- 
tal droit avec Hémianosmie et Névrite optique homologues, par 
M. Latenet-Lavastine. (Présentation de piéces et de coupes ) 


La valeur de l‘hémianosmie comme signe de localisation des tumeurs céré- 
brales et l’intérét histologique des tumeurs épithéliales primitives du cerveau a 
figure d’adamantinome me font présenter le fait suivant a la Société. 


Marthe J..., 21 ans, domestique, entre 4 Beaujon, salle Gibler, n° 17, le 17 septembre 
1909, pour de la céphalée et des troubles oculaires persistant depuis plusieurs mois 

Antécédents. — Ses antécédents héréditaires ne présentent aucune particularite : son 
pere et sa mére paraissent bien portants 

Son passé pathologique est par contre trés chargé. A 5 ans, elle a eu la scarlatine et, 
peu aprés, la rougeole; a4 10 ans, une angine diphtérique avec croup, qui a guéri aprés 
deux injections de sérum 

A 11 ans est survenue une attaque de léthargie, que ses parents nous décrivent ainsi : 
pendant 4 jours, elle est restée dans un sommeil profound, sans parler et sans pouvoir 
absorber ni aliments solides, ni liquides ; pendant cette période, seul le membre supé- 
rieur droit aurail conservé ses mouvements 

Réglée 4 11 ans 1/2, la malade aurait eu. 4 15 ans, une angine compliquée d’otite 
moyenne avec écoulement de pus par le conduit auditif externe; mais ses parents ne 
peuvent preéciser de quel cété siégeail cette otite; il n’en reste d’ailleurs pas de traces 
actuellement, et l'examen montre que les deux oreilles sont normales. 

Maladie actuelle. — L’atfection, pour laquelle la malade entre a l'hdépital, semble avoir 
débuté en janvier 1909 par de la céphalée 

Cette céphalée survenait d’abord tous les jours. exclusivement le matin, au lever, et 
plus tard, dans la journée, a l'occasion des mouvements, surtout quand la malade incli- 
nait la téte en avant : c’était alors une sensation d’élancement, un éclair ne durant que 
quelques secondes. Depuis le mois de juillet, la céphalée est devenue constante, atroce, 
arrachant des cris; elle débute le plus souvent dans la région occipitale gauche, avec 
irradiations 4 l’épaule du méme cété; d'autres fois, elle atteint son maximum au niveau 
de la région frontale droite. 

En juillet apparaissent des vomissements : ils se produisent sans efforts, surtout le 
matin, au saut du lit. 

Peu aprés, les parents de la malade s’apercoivent de troubles légers de la démarche : 
M... titube, surtout lorsqu’elle regarde de cote. 

En septembre, la céphalée et les vomissements s’atténuent, mais & ce moment sur- 
viennent des troubles de la vue. Depuis quelques semaines, la vue avait baissé, sans que 
la malade en fat beaucoup incommodéc, puisqu’elle avait pu continuer a coudre et a 
faire de !a tapisserie; par moments, cependant, lorsqu’elle baissait la téte, elle ne dis- 
tinguait plus rien; mais cette amaurose était passagére 

Ces troubles oculaires ont augmenté progressivement, et un médecin, qui a examiné 
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M... 4 la fin de septembre, a dit & ses parents que I’acuité visuelle était nulle a droite, 
diminuée a gauche. 

Etat actuel de la malade. — Depuis l’entrée & l’hdépital, la céphalée a diminué; on ne la 
réveille en aucun point ni par la pression, ni par la percussion; les vomissements ne se 
sont pas reproduits. 

Il n’existe pas de déformation cranienne, pas de paralysie faciale; l’audition est nor- 
male des deux cétés 

L’examen oculaire, pratiqué par le docteur Poulard, montre une atrophie papillaire 
par névrite optique 4 droite et, & gauche, de l’eedéme papillaire par stase. Il y avait 
cécité a droite, et 4 gauche baisse de l’acuité visuelle de 3 4 4 dixiémes, soit environ 0,6 
a 0,7 de vision. 

On trouve ensuite de l’anosmie unilatérale droite (épreuve faite avec de l'eau de Co- 
logne. de l'eau dentifrice, de l’éther, du camphre), tandis qu’é gauche l’acuité olfactive 
est normale; il n’y a pas de troubles de la sensibilité gustative 

Au niveau des membres, il n’y a pas de paralysie, mais une légére diminution de la 
force musculaire du cété gauche; il n’existe pas non plus de troubles sensitifs, ni de mo- 
difications des réflexes tendineux. 

Malgré des examens plusieurs fois répétés, nous n’avons jamais mis en évidence de 
troubles de la station debout, ni de troubles de la diadococinésie ; mais la démarche n'est 
pas normale : la malade festonne et est constamment entrainée vers la droite. 

L’intelligence et la mémoire sont normales; le caractére ne s’est pas modifié depuis le 
début de la maladie 

On ne trouve pas de signes de tuberculose pulmonaire ou ganglionnaire, aucun stig- 
mate de syphilis héréditaire ou acquise : le traitement mercuriel (17 piqdres de biiodure 
de mercure) a d’ailleurs été institué en aout et septembre sans amener aucune améliora- 
tion. La fonction lombaire ne fournit aucun renseignement : le liquide s’écoule avec une 
tension modérée et ne renferme pas d’éléments cellulaires. 

A la fin de septembre, on fait une trépanation au nivean de la région temporale droite, 
mais l’exploration reste infructueuse et, bien que les suites opératoires aient été nor- 
males, la mort survient dans le coma dix jours aprés l’intervention. 

Autopsie (limitée au cerveau). — A la base du cerveau, au voisinage du chiasma 
optique et débordant a droite et 4 gauche la scissure interhémisphérique, on apergoit 
une poche, de couleur jaunitre, a parois trés ténues, donnant au toucher la consistance 
de la substance cérébrale. Elle se continue sous les pédoncules cérébraux, la protubé- 
rance et le bulbe. 

A l’ouverture de cette poche, la sérosité s’écoule en assez grande abondance, et on 
constate l’existence d'une tumeur irréguliére, développée au-dessus du plafond orbitaire, 
creusant son lit la face inférieure du lobe frontal, empi¢tant sur ie bulbe olfactif et sur 
le chiasma optique. L’hypophyse est augmentée de volume. 

D’autre part, il existe une asymétrie trés marquée des deux orbites et de la selle tur- 
cique : les apophyses clinoides sont obliques en arriére et & gauche et leur direction 
forme avec la ligne médiane un angle de 45° environ; l’orbite droite est plus courte que 
la gauche dans le sens antéro-postéricur ; elle semble tassée, plus saillante, et les émi- 
nences mamillaires y sont plus accentuées. 

La tumeur, séparée de la face orbitaire du lobe frontal droit par la pie-mére, n’adhére 
nulle part 4 l’encéphalie, mais par un de ses prolongements postéro-externes, elle s’en- 
fonce en arriére du chiasma optique dans la grande fente cérébrale de Bichat. 

Sur coupes transversales de l’encéphale, on peut ainsi mettre en évidence les con- 
nexions étroites de la tumeur avec les feuillets de la pie-mére qui tapissent les deux 
lévres de la fente de Bichat et qui se continuent avec les plexus choroides de la corne 
temporale du ventricule Jatéral droit. 

Isolée, la tumeur, du volume d'un ceuf de pigeon, est aplatie verticalement. 

La tranche de la coupe montre qu'elle est formée d’une série de kystes remplis de 
liquide jaunatre, séparés par des travées irréguliéres de forme et d’épaisseur et conte- 
nant souvent de petites masses dures et calcifiées. 

L’examen histologique de plusieurs fragments, traités par les méthodes courantes, 
montre immédiatement, 4 un faible grossissement, la méme disposition générale de 
travees vasculo-conjonctives a revétement épithélial délimitant des kystes plus ou 
moins volumineux. 

Leur contenu est variable; le plus souvent formé de colloide se colorant bien par 
l’éosine, il est quelquefois envahi par de nombreuses cellules épithéliales desquamées. 
a divers degrés de cytolyse, 
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Dans les travées constituées de tissu conjonctif riche en fibres collagénes rouge vif au 
Van Gieson et de vaisseaux parfois en dégénérescence hyaline, onremarque beaucoup d’an- 
giolithes, depuis la fine poussiére basophile infiltrant la travée conjonctive jusqu’aux 
calculs & sphéres concentriques assez volumineux, ct des globes épidermiques, dont les 
cellules centrales imbriquées en bulbe d’oignon n'ont plus leur noyau colorable et 
donnent les réactions de la kératine (fig. 1). 

Enfia, l’épithélium de revétement des travées, qui limite en méme temps les kystes, 
est formé de cellules épithéliales cylindriques 4 gros noyau ovale occupant toute la hau- 
teur des cellules. Les cellules polyédriques, qui remplissent les travées interkystiques, 
sont également épithéliales. 






























Fic. 1. — Formol, alun de fer, van Gieson, hématéine. Zeiss, oc. Il, obj. 8 ™/™, On remarque dans 
les travées interkystiques les cellules cylindriques de l'épithélium de revéiement et les cellules épi- 
théliales polyédriques qui se disposent en tourbillons et aboutissent & des globes ¢pidermiques (en 
bas et & gauche). 


Dans certaines tubérosités, qui se développent de temps en temps sur les travées et 
qui sont remplies de ces cellules polyédriques, on voit les transformations des cellules 
épithéliales, polyédriques ou cylindriques, en tourbillon de cellules aboutissant a la for- 
mation de globules épidermiques. 

L’aspect de cette évolution permet d’affirmer son caractére malpighien et de porter le 
diagnostic d’épithélioma rappelant les adamantinomes. 

Des coupes portant sur l’encéphale, au contact immédiat de la tumeur, ne montrent 
pas d’envahissement de celui-la par celle-ci, mais la pie-mére qui les sépare est nette- 
ment enflammeée. Infiltrée de lymphocytes, de plasmazellen et de cellules rondes indé- 
terminées, elle contient encore une poussiére de blocs chromatiques plus ou moins con- 
glomérés qui donnent I’impression de débris nucléaires en pykrose ou plutédt d’angio- 
lithes en voie de formation. 

L’hypophyse est trés congestionnée, surtout dans son lobe glandulaire. Le lobe ner- 
veux parait normal, de méme que la région hilaire assez riche en colloide. 





En résumé, chez une jeune fille de 21 ans avec syndrome d’hypertension 
intracranienne (céphalée, vomissements, amblyopie) sans paralysie appréciable, 
une hémianosmie droite avec névrile optique homologue, différant de la simple 
stase papillaire du cété gauche, fait porter le diagnostic de tumeur de la face 
orbitaire du lobe frontal droit et tenter une intervention. 
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La mort survient dix jours aprés craniectomie et ouverture de la dure-mére 
sans ablation de la tumeur 

A autopsie, on trouva une tumeur kyslique, de la grosseur d'un marron, 
comprimant la partie postérieure de la face orbitaire du lobe frontal droit et 
constituée histologiquement par des angiolithes et des papilles dont l’épithélium 
de revétement a caractére malpighien se révéle par sa tendance a la formation 
de globes épidermiques et dont les axes papillaires vasculo-conjonctifs plus ou 
moins dégénérés contribuent a l’aspect kystique. C’est un épithélioma épendy- 
maire évoluant vers le type malpighien. 

Ce cas suscite immédiatement deux remarques, l'une clinique et l'autre ana- 
tomique. 

Au point de vue clinique, en l’absence de signes moteurs de localisation, il est 
intéressant de constater non seulement une fois de plus la valeur de l’atrophie 
papillaire par névrite optique d'un cété jointe a la stase papillaire du cdté 
opposé, mais aussi l’importance, capitale dans ce cas particulier, de l’hémia- 
nosmie qui, jointe 4 la névrite optique homologue, a permis de porter le 
diagnostic de tumeur atteignant la face orbitaire du lobe frontal correspon- 
dant. 

Au point de vue anatomique, ce cas est histologiquement tout a fait identique 
a la tumeur E du mémoire de MM. Boudet et Clunet (1) sur les tumeurs épithé- 
liales primitives de l’encéphale 

Comme dans la tumeur E, parfailement étudiée et dont les figures répondent 
trait pour trait 4 mes préparations, j'ai pu suivre d’une part la dégénérescence 
colloide des travées conjonctives et, d’autre part, ’évolution cornée des cellutes 
épithéliales polyédriques formant avec les cellules cylindriques de revétement 
les travées interkystiques 

En conclusion, cette tumeur cérébrale fut intéressante cliniquement par l’hé- 
mianosmie qui, avec la névrite optique homologue, fut le seul signe localisa- 
teur et, anatomiquement, par sa structure qui, rappelant les adamantinomes, 
en fait un exemple typique des tumeurs épithcliales développées aux dépens des 
formations épendymaires et particuliérement des plexus choroides 


X. Hyperplasie compensatrice expérimentale du Corps Thyroide, 
chez le chien et le singe, par MM. G. Koussy et & Ciuner. 

Nous avons présenté, a la séance du 29 janvier 1914 de la Société, des pré- 
paralions de corps thyroide provenant de l’autopsie d’un chien adulle normal, 
auquel nous avions réséqué, six mois auparavant, les neuf dixiémes du tissu 
thyroidien. Lors de l’intervention chirurgicale, nous avions trouvé un tissu 
thyroidien formé d'acini a parois réguli¢res, contenant une colloide épaisse 
rétractile fortement colorée par l’éosine, tapissé d'un épithélium cubique a 
gros noyaux foncés a protoplasma peu abondant. 

A l’autopsie, le tissu thyroidien régénéré (cinq fois le volume du fragment 
laissé en place aprés l’opération) est formé d’acini 4 parois irréguliéres, parfois 
végétantes, & contenu colloide ductile et chromophobe, tapissés d’un épithé- 
lium cylindrique & noyaux clairs, & protoplasma trés abondant. Cette image 
est identique a celle que nous avons étudiée et décrite dans les corps thyroides 


(4) Bouver et Ciunet, Contribution a l'étude des tumeurs épithéliales primitives de 
lencéphale développées aux dépens des formations ¢pendymaires et particuliérement 
des plexus choroides. Arch. de Méd. expérimentale, mai 1910, p. 379-414 
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humains de Basedow type, a cette seule différence prés que dans le Basedow on 
trouve des follicules lymphoides et des amas de cellules épithéliales éosino- 
philes qui font défaut dans l’hyperplasie compensatrice. 

Nous apportons, aujourd'hui, trois faits confirmatifs de cette expérience : 


I. — Dans le premier cas, il s’agit d’une petite chienne fox-terrier, hors d’age, 4 laquelle 
le 144 décembre 1913, nous enlevons l'appareil thyro-parathyroidien droit, pesant 65 cen- 
tigrammes, et les trois quarts de l'appareil thyro-parathyroidien gauche (45 centi- 
#rammes), luissant en place la parathyroide supérieure et un fragment thyroidien du 
volume d'un grain de blé. 

Opération aseptique, ni hémorragie, ni suppuration. 

Pas de tétanie. 

On sacrifie l’'animal, quatre mois plus tard, le 5 avril. 

A lautopsie, le fragment thyroidien gauche atteint le volume d'un gros pois (25 cen- 
tigrammes), il s'est vascularisé et s’est entouré d’une capsule conjonctive continue. Pas 
trace macroscopique d'infection, ni d’hémorragies 

Au point de vue histologique, la piéce opératoire est constituée par des acini thy- 
roidiens volumineux, 4 contenu colloide chromophile, se fissurant sous l’action du 
rasoir, & parois réguliéres tapissées d'un épithélium aplati 4 noyaux trés foncés, a pro- 
teplasma rare, trés chromophile. 

La thyroide régénérée prélevée @ l’'autopsie est formée d’acini thyroidiens de diamétre 
plus petit, a contenu colloide également chromophile, vacuolaire, mais ne se fissurant 
pas sous le rasoir et adhérant par sa périphérie aux cellules qui l’ont sécrété, a parois 
irréguliéres souvent végélantes, tapissées d’un épithélium cylindrique 4 noyaux plus 
clairs, 4 protoplasma abondant. 


If. — Dans le second cas, il s’agit d'un chien fox-terrier, de deux ans environ, auquel 
nous enlevons, le 16 décembre 1913, l'appareil thyro-parathyroidien droit (65 centi- 
grammes) et les deux tiers de l'appareil thyro-parathyroidien gauche (35 centigrammes) 
Un laisse en place une masse du volume d'un grain de blé contenant la parathyroide 
supérieure 

Hémorragie secondaire légére. Suture arrachée. La plaie suppure pendant quinze jours 

Pas de tétanie. 

On sacrifie l’'animal cing mois plus tard, le 13 mai 4914. A Tl’autopsie, le fragment 
thyroidien gauche atteint le volume d’un pois, il pése 18 centigrammes, il est vascu- 
larisé et enveloppé d'une capsule conjonctive épaisse, qui adhere a tous les tissus voi- 
sins, cicatrice évidente d'une lésion inflammatoire intense. 

Au point de vue histologique, ia piece opératoire est formée par un tissu thyroidien 
normal, jeune. Acini relativement petits, de taille inégale, mais a parois réguliéres. 
Epithélium cubique, 4 noyaux chromophiles, 4 protoplasma foncé peu abondant. 

Assez nombreuses travées pleines. Colloide chromophile fissurée. Un nodule de thy- 
roidite scléreuse. 

La thyroide régénérée prélevée a l'autopsie est enveloppée d'une capsule fibreuse 
épaisse contenant, par place, quelques acini isolés. A lintérieur du tissu thyroidien, 
aucun vestige de l'inflammation post-opératoire ; ni travées fibreuses, ni nodules infec- 
tieux, ni formations lymphoides. 

Les acini sont de diamétre sensiblement égaux, ils sont tapissés d'une paroi irréguliére 
souvent végélante, formées de cellules cylindriques & noyaux volumineux clairs, a 
protoplasma abondant. La colloide, identique 4 celle de la piéce opératoire dans quelques 
acini, est, dans la plupart, beaucoup moins chromophile et rétractile; dans quelques- 
uns on trouve méme de la colloide chromophile granuleuse analogue 4 celle des Base- 
dow a marche rapide. 

Ilest bon de remarquer que, dans I'hyperplasie expérimentale, l'état cylindrique des 
cellules existe aussi bien dans les acini 4 colloide foncée et a parois réguli¢res (méme 
dans ceux que l’oa trouve isolés dans la capsule fibreuse) que dans les acini a colloide 
chromophobe et granuleuse. 


lll. — La troisiéme expérience a été faite sur le singe macaque adulte. 

Le 16 décembre 4913, nous enlevons l'appareil thyro-parathyroidien droit (35 centi- 
grammes), une thyroide accessoire (10 centigrammes) et les deux tiers de l'appareil 
thyro-parathyroidien gauche (20 centigrammes). On laisse en place une masse du 
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volume d’un grain de blé. Malgré une alimentation exclusivement lactée et de hautes 
doses de lactate de chaux, l’animal présente, le lendemain de l'intervention, et pendant 
les dix jours qui suivent, des aceés répétés de tétanie; il refuse toute nourriture, et on 
est obligé de Ie nourrir & la sonde. Grosse hémorragie ainsi qu'une légére suppuration 
de la plaie pendant huit jours. 

L’animal se rétablit complétement, mais reste moins vif, moins habile 4 grimper, plus 
endormi. 

Cing mois plus tard, le 14 mai 1914, deuxiéme opération, dans laquelle on a peine a 
retrouver, au milieu des adhérences profondes, le vestige thyroidien. Celui-ci, une fois 
mis & nu, on voit qu'il est régénéré : il présente le volume d'un pois. On en réséque la 
moitié (5 cenligrammes). 

Le lendemain de l’opération et pendant les cing jours qui suivent, malgré lait et lactate 
de chaux, tétanie intense, on est obligé de recourir au gavage. L’animal que nous mon- 
trons aujourd'hui a la Société est presque complétement rétabli, néanmoins il présente 
encore, parfois, quelques secousses tétaniques des membres aprés excitation. 

Au point de vue histologique, le tissu thyroidien prélevé lors de la premiére interven- 
tion, est formé d’acini de dimensions trés inégales, mais la plupart trés volumineux. 
Leurs parois sont réguliéres, tapissées par un épithélium trés aplati, 4 novaux trés 
foncés presque pycnotiques. La colloide, trés acidophile, est fissurée et rétractile. Quel- 
ques bandes de sclérose. L’aspect général de ce corps thyroide rappelle celui du goitre 
colloide humain. 

Le tissu thyroidien régénéré, prélevé lors de la seconde opération, est formé d’acini 
dont les uns rappellent Il’état antérieur par leurs grandes dimensions et leur contenu 
colloide acidophile et fissuré; les autres, au contraire, sont petits, 4 parois végélantes, 
ils contiennent de la colloide pale ou méme de la colloide soluble granuleuse. 

Dans les uns comme dans les autres, on trouve une modification profonde des cel- 
lules épithéliales, qui sont toules cylindro-cubiques, & noyau volumineux clair avec 
réseau de linine distinct, 4 protoplasma abondant. En regardant de prés la colloide des 
acini ov elle est demeurée chromophile, on note que cette colloide différe cependant de 
la colloide de l’état antérieur par sa ductilité : adhérence complete aux cellules sécré- 
tantes, ou union par des prolongements en collerette, tandis que dans la thyroide pré- 
levée a la premiére opération, la colloide presente, du cété de l’épithélium dont elle est 
séparée, une ligne netto et continue. 

EN résumé. — Nous avons observé l’'hyperplasie compensatrice du tissu thy- 
roidien chez trois chiens d’ages divers : deux jeunes adultes, un trés vieux, et 
chez un singe adulte probablement assez vieux. Chez ces quatre animaux, l’appa- 
reil thyroidien, enlevé chirurgicalement dans Ja plus grande partie, présentail 
une structure variable : thyroide jeune, mais avec trace de thyroidite ancienne 
(cas n° 2); thyroide adulte normale (cas antérieurement publié); thyroide atro- 
phique trés colloide (cas n° 1 et n° 3). Malgré cette diversité du point de départ, 
l'image histologique de l’hypertrophie compensatrice a été identique : sinuosité 
des parois de l’'acinus; augmentation de volume des cellules dont les noyaux 
deviennent plus clairs, le protoplasma plus abondant et qui tendent vers le type 
cylindrique; modification, au moins partielle, de la colloide qui devient 
ductile, chromophobe, par endroits, méme granuleuse et soluble. Cette image 
ne différe de celle du Basedow type que par l’absence des amas et follicules 
lymphoides et l’absence des amas épithéliaux éosinophiles, 

Halsted, qui a fait des expériences analogues, fait jouer un grand réle a la 
thyroidile provoquée par l’acte opératoire dans la production de ces lésions 
L’hypothése nous parait trés probable, mais nous ferons observer que dans le 
cas 4, ot il n'y a eu aucune réaction inflammatoire, les lésions sont tout aussi 
prononcées que dans les cas antérieurement publiés, et dans le cas 3 ot l’infec- 
tion a été légére : aussi prononcées que dans le cas2 qui a longuement suppuré 

Nous nolerons que dans le cas 2 qui a longuement suppuré, nous trouvons, 

5 , 
a l’autopsie, de grosses lésions inflammatoires 4 la périphérie du corps thy- 
roide, mais que dans le tissu thyroidien lui-méme, il n’y a plus trace d’inflam- 
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mation : ni nodules infectieux, ni amas lymphoide, ni vascularite, ni sclérose. 
La chose est intéressante, si l'on considére que dans le Basedow qui, 4 notre 
avis, est vraisemblablement, au début, une thyroidtie ou une strumite, on ne 
trouve souvent plus de réaction inflammatoire banale a la période d'état de la 
maladie. 

Au point de vue physiologique. — On remarquera la tétanie intense qu’a pré- 
senté, aprés la seconde opération, le singe de notre cas 3. L’examen histolo- 
gique montre que, dans cette seconde intervention, nous n’avons pas enlevé 
trace de tissu parathyroidien, mais seulement la moitié du corps thyroide régé- 
néré, hyperplasié. 

Au point de vue technique. — Les poids de tissus thyroidiens, indiqués en centi- 
grammes, sont peut-étre sujets 4 caution, car certains fragments ont été pesés 
frais, d'autres aprés fixation. Au contraire, les réactions histo-chimiques 
décriles nous paraissent a l’abri de Ja critique, cae les piéces ont été fixées 
dans le méme liquide, et, pour oblenir une identité de coloration, permettant 
{a comparaison, nous avons collé dans chaquecas,surla méme lame, une coupe 
de la piéce opératoire et une coupe de la piéce d’autopsie ou de seconde inter- 
vention. 


\l. Abcés cérébral 4 évolution trés lente et apyrétique, Epilepsie 
Jacksonienne et aphasie tardives, ayant disparu aprés Craniec- 
tomie. Mort par Hypertension intra-cranienne, par WM. Henn 
Ciaupe, P. Toucnarp et J. Rovuitarp. 


Le jeune Regl. Gaston, 15 ans, fait une chute de bicyclette, le 15 juin 1943, 
et tombe sur la téte. Il présente une large plaie du cuir chevelu et un enfon- 
cement du crane dans la région pariétale gauche. Le lendemain, hémiplégie 
droite compléte et aphasie; on fait une trépanation trés limilée. Quatre jours 
plus tard, une crise d’épilepsie éclate, mais la guérison survient progressive- 
ment et au bout de trois semaines l’aphasie a disparu. En aodt, le malade est 
assez rétabli pour pouvoir faire de la gymnastique. 

Le 49 décembre, on observa une grande crise comitiale qui débuta par la 
face et le membre supérieur droit et se généralisa rapidement, quoiqu’elle ne 
s'accompagnat pas de perte de connaissance, mais déja on nota une aphasie 
transitoire de deux heures 

Depuis cette époque, le bras et la jambe droits restérent moins habiles. 

Puis, les crises se produisirent lous les jours, plusieurs fois par heure, ayant 
toutes le caractére neltement localisé 4 la face, ainsi qu’au membre supérieur 
droit, avec conservation absolue de la conscience. A mesure que les crises se sont 
répétées, l’aphasie a augmenté et elle était complete lorsque nous l’examindmes 
le 30 décembre 1913. Le malade, qui comprenait tout ce qu'on lui disait et 
répondait facilement par l'écriture, qui lisait ce qu’on lui mettait sous les yeux, 
ne pouvait articuler aucune parole, sauf: «ah! non, ah! non». L’examensoma- 
tique montra seulement un peu d’augmentation du réflexe rotulien a droite et 
une ébauche d'extension de l’orteil 4 l’excitation de la plante du pied. Tous les 
autres réflexes étaient normaux, la sensibililé était intacle. La force muscu- 
laire était nettement diminuée a droite et la face un peu déviée du cété gauche 
par suite de la parésie des muscles de l’hémiface droite. La ponction lombaire 
donna une pression de 70 centimétres cubes d'eau, qui tomba, aprés évacuation, 
de 1 centimétre cube & 60 et de 3 centimétres cubes a 40. Il y avait une hyper- 
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albuminose manifeste sans lymphocytose. Les réflexes de défense sont trés vifs. 
Il n'y a pas de céphalée, ni de vomissements. 

La lempérature et le pouls sont normaux. Les pupilles sont égales et réagissent 
bien. L’examen du fond de I'cil montre une stase papillaire bilatérale peu intense, 
papilles congestionnées, veines dilatées. Les crises deviennent subintrantes. 

Intervention le 7 janvier 1914. Le docteur Lejars pratique une craniectomie 
décompressive dans la région fronto-pariétale gauche. La méninge fait une 
saillie trés accusée, mais n’est pas allérée. Deux ponctions profondes en pleine 
zone frontale et pariétale ne donnérent rien. 

Les jours suivants on n’observe plus les crises d’épilepsie, l’anarthrie 
s'améliore, et dix jours aprés l’opération, le malade parle avec quelques légers 
troubles de pronoxciation. Les membres supérieur et inférieur droits devin- 
rent de plus en plus faibles, le réflexe cutané plantaire de l’orteil, qui était 
souvent indifférent, se fait nettement en extension. Une nouvelle ponction 
lombaire montre l’absence de lymphocytose, une albuminose exagérée, 1 gr. °/o0: 
la pression est encore de 45 centimétres d’eau. Ce n'est qu’a la fin de janvier 
que le malade présente des vomissements et accuse une céphalée intermittente. 
Il devient trés somnolent. La température s’éléve un seul jour a 38°, tandis que 
le pouls reste a 56. 

Le 3 février, on trouve le malade dans le coma, les réflexes tendineux et 
cutanés sont abolis. On constate une grosse inégalité pupillaire avec mydriase 
gauche. On décide d’élargir la bréche de la craniectomie par en haut, dans 
l'espoir de découvrir une collection sous-méningée ou intra-cérébrale, mais on 
ne rencontre qu’une adhérence trés épaisse de la dure-mére au voisinage de la 
trépanation faite lors de l’accident. Des ponctions faites dans la substance 
cérébrale, avec une aiguille 4 ponction lombaire, ne donnérent rien. 

Le pouls s’éleva, aussilot aprés l'intervention, a 450. 

La respiration est précipitée. Une ponction lombaire donne une pression de 
70 centimétres cubes avec un liquide coulant goutte a goutte; la pression 
tombe a 50 centimétres cubes aprés évacuation de 10 centimétres cubes; albu- 
minose, 0,70 centigrammes, pas de lymphocytose. 

Mort & quatre heures, avec une température montée brusquement a 41°,4, et 
un pouls a 160. 

Autopsie. — Le cerveau pése 1580 grammes. La moitié antérieure de lhé- 
misphére gauche est nettement augmenutée de volume, elle tombe en dehors et 
en dedans, dépassant la face interne de l’hémisphére droit. 

Cette augmentation de volume s’accompagne d'une sorte d’eedéme super- 
ficiel : les circonvolutions sont a peine modifiées. Au niveau de la partie la plus 
postérieure de la I'* frontale, dans une région qui n’a pas été découverte par la 
craniectomie, on constate, sur une étendue de 3 a 4 centimétres, une adhérence 
étroite de la dure-mére a la substance cérébrale. Une coupe verticale a cet 
endroit montre qu’une bande fibreuse, noiratre, s’enfonce dans le cerveau et, a 
une profondeur de 6 &8 millimétres, aboutit & une ccllection suppurée du 
volume d’une grosse prune. Celle-ci est entourée d'une paroi fibreuse dure de 
3 millimétres d’épaisseur. En dehors de cette eoque, plusieurs autres petites 
collections suppurées se sont développées au contact de celle-ci; un de ces 
pelits abcés, du volume d’une petite cerise, arrive jusqu’aé la superficie de la 
circonvolulion. La coque fibreuse se décortique facilement et peut se séparer 
nettement du tissu cérébral voisin. Cette premiére collection occupe la partie 
supérieure du lobe frontal. 
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Plus bas, on trouve deux nouvelles poches encore plus volumineuses, nette- 
ment enkystées. En somme, toute la partie centrale du lobe frontal est occupée 
par ces trois grosses poches communiquant ensemble. 

{1 semble bien que l'infection soit d'origine méningée el que de la dure-mére 
enflammeée, épaissie et remplie de vaisseaux néoformes, elle s'est propagée par 
les scissures dans l’épaisseur du lobe frontal. 

Sur les coupes on reconnail que ces abeés contenaient un pus extrémement 
épais, concrété en une sorte de bouillie qui n’a pu passer dans l'aiguille qui a 
servi aux ponctions. Ce pus, d’aspect verdatre, ne renfermait que des pneu- 
mocoques qui n’ont pas été pathogénés par la souris. 

L’examen histologique montra que la paroi des abcés est constituée par un 
stroma fibreux, dense, assez riche en vaisseaux et dont les éléments conjonctifs 
sont d’autant plus multipliés que la poche est plus ancienne. 

Au voisinage de cette paroi, le tissu encéphalique est normal, un peu aplati 
et wdématié, mais les divers éléments : fibres, cellules, névroglie, sont peu 
altérés 

Il est vraisemblable que cette multiplication conjonctive s’est faite aux dépens 
des éléments de la paroi des vaisseaux, trés multipliés & la périphérie. Nous 
signalerons également la richesse de ce tissu inflammatoire en plasmazellen. 


\ll. Lésions médullaires dans quatre cas d’Hérédo-ataxie cérébel- 
leuse, par MM. Pierre Manis et Forx 


A propos d’une autopsie récente d’un cas d’hérédo-ataxie cérébelleuse, nous 
avons réuni 4 cas de cette affection appartenant a trois familles différentes 

Le détail complet des lésions dans ces cas faisant l'objet d'un article original 
qui paraitra dans cette revue, nous en donnons simplement ici le résumé 


rapide. 

Il existe dans ces cas, A cété des lésions cérébelleuses classiques et consis- 
tant surtout en une atrophie globale sans prédominance marquée sur l'un des 
éléments, des lésions médullaires constantes et, en partie tout au moins, super- 
posables. 

Ces lésions sont particuliérement pures dans le cas P... et consistent chez lui 
dans les éléments suivants : 

Macroscopiquement : gracilité de la moelle (le bulbe et le pont sont gréles 
égalefhent). La moelle, vue par Ja face antérieure, parait plate et la pie-mére 
a ce niveau brillante, et a paru frisant, comme micacée. 

Microscopiquement : deux lésions essentielles. 

a) Dégénération du faisceau de Gowers et de la partie marginale antérieure 
adjacente du cordon antéro-latéral ; 

b) Atrophie cellulaire des colonnes de Clarke. 

Les cellules des cornes antérieures, plus particuliérement du groupe postéro- 
interne, sont diminuées de nombre et de volume. 

Le faisceau cérébelleux direct n’est dégénéré qu’a partir de la région cer- 
vicale supérieure et du bulbe. 

Les faisceaux pyramidaux, les cordons postérieurs, les racines sont, dans ce 
cas, indemnes. 

Les mémes éléments essentiels s’observent dans les deux cas de la 
famille H..., mais il existe, en outre, une paleur diffuse du cordon postérieur. 

Méme paleur du cordon postérieur et mémes lésions primordiales dans le 


quatriéme cas R... 
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La lésion la plus importante et la plus caractéristique est la dégénération 
associée en une bande antérieure unique du faisceau de Gowers et de la zone 
adjacente marginale antérieure. 

L’ensemble de ces altérations ne présente aucune analogie avec les lésions 
de la maladie de Friedreich, lésions qui consistent essentiellemen en une 
énorme sclérose combinée des cordons postérieurs et des faisceaux pyramidaux, 
frappant accessoirement le faisceau cérébelleux direct, et respectant souvent 
complétement le faisceau de Gowers. 

Quant a la nature des fibres marginales antérieures, placées en dedans du 
Gowers et dégénérées, on peut se demander s'il ne s'agit pas de fibres céré- 
belleuses ou cérébello-vestibulaires descendantes décrites, chez ]’animal, par 
M. Thomas. 

Il ne s’agit la que d'une hypothése et le fait important est que cette dégéné- 
ration associée a celle du faisceau de Gowers parait assez spéciale a |"hérédo- 
ataxie cérébelleuse 
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